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RESUMO 
 
Palavras-Chave: Polissonografia, temperatura, poluição atmosférica, distúrbios 
respiratórios do sono. 
 
Introdução: As alterações climáticas influenciam muitos sistemas físicos e 
biológicos, incluindo os sistemas imunológico e respiratório, cujo papel é crucial 
para a saúde humana. O aumento das ondas de calor promove a elevação da 
incidência de alergias, asma e infecções respiratórias, estando associadas ao 
aumento da concentração de poluentes atmosféricos. O incremento das 
concentrações atmosféricas de poluente como o ozono (O3), dióxido de azoto 
(NO2) e material particulado (PM) promove a agressão das vias aéreas e 
consequente desenvolvimento de processos inflamatórios que vão estar 
envolvidos no aumento da morbilidade e mortalidade cardiorrespiratória. E são 
várias as doenças que têm apresentado um comportamento sazonal. No 
entanto, a evidência científica revela-se escassa quanto ao impacto da 
sazonalidade no sono e nas alterações respiratórias decorrentes do mesmo, 
nomeadamente a Apneia Obstrutiva do Sono (AOS). 
 
Objectivos: Comparar o sono e os distúrbios respiratórios durante o sono 
(DRS), nomeadamente o Índice de Apneia/Hipopneia (IAH) e o Índice de 
Distúrbios Respiratórios do Sono (IDR) entre um grupo de indivíduos com AOS 
e um grupo de indivíduos saudáveis durante o Verão e o Inverno. 
 
Métodos: Foi analisada uma amostra de 30 indivíduos referenciados ao 
laboratório por suspeita de AOS. Os indivíduos, com idade entre os 30 e os 60 
anos, todos sexo masculino, foram divididos em 2 grupos, grupo AOS (n=15) 
com IAH≥15/H e <30/H e grupo de controlo (n=15) constituído por indivíduos 
com IAH<5, e submetidos a 2 polissonografias completas (uma realizada no 
Inverno e outra no Verão) com controlo de temperatura ambiente do quarto 
(medida através de termómetro digital às 3 horas e às 6 horas), temperatura 
atmosférica às 14horas (valores fornecidos pelo Instituto Português do Mar e 
da Atmosfera) e concentrações dos poluentes atmosféricos O3, NO2 e PM10 às 
14 horas (valores cedidos pela Agência Portuguesa do Ambiente). Considerou-
se um nível de significância de 95%, p<0,05. 
 
Resultados: No grupo com AOS as diferenças sazonais foram mais 
acentuadas relativamente ao grupo de indivíduos saudáveis. Assim, no grupo 
com AOS, com a passagem do Inverno para o Verão, verificaram-se alterações 
significativas na arquitectura do sono (aumento das latências de sono N1 e N2, 
dos microdespertares e diminuição da percentagem de sono N3 e REM) e nos 
DRS (aumento do IAH, IDR, ODI e T90). 
 
Discussão e Conclusão: Verificou-se que as diferenças sazonais da 
temperatura e/ou dos valores da poluição atmosférica influenciam o sono e os 
DRS, levando ao agravamento da AOS durante os períodos de temperaturas 
mais elevadas. No entanto, estes resultados devem ser confirmados com 
estudos com um número de participantes superior. 
  
 
ABSTRACT 
 
Key words: Polysomnography, temperature, air pollution, sleep-disordered 
breathing.  
 
Introduction: Climate changes influence many physical and biological systems, 
including the immune and respiratory systems, whose role is crucial to human 
health. The increase in heat waves promotes increased incidence of allergies, 
asthma and upper respiratory infections, are associated with increased 
concentration of air pollutants. The increasing atmospheric concentrations of 
pollutants such as ozone (O3), nitrogen dioxide (NO2) and particulate matter 
(PM) promotes aggression airway and consequent development of 
inflammatory processes that will be involved in increased morbidity and cardiac 
mortality. And there are several diseases that have shown a seasonally 
behavior. However, scientific evidence is revealed little about the impact of 
seasonality on sleep and sleep-disordered breathing (SDB), particularly 
Obstructive Sleep Apnea (OSA). 
 
Aims: Compare sleep and SDB, particularly the apnea/hypopnea index (AIH) 
and the Sleep Disordered Breathing Index (RDI) among a group of individuals 
with OSA and a group of healthy subjects during the summer and winter. 
 
Methods: A sample of 30 patients referred to the laboratory for suspected OSA 
was analyzed. Individuals aged 30 and 60, all male , were divided into 2 groups, 
AOS group (n = 15) with AHI≥15 /H and <30/H and group control (n = 15) 
comprised of individuals with AHI<5, and subjected to 2 full polysomnography 
(one in winter and other in summer) with room temperature control (measured 
by digital thermometer at 3 o'clock am and 6 o'clock am), atmospheric 
temperature at 2 o'clock pm (values provided by the Portuguese Institute of the 
Sea and Atmosphere) and concentrations of air pollutants O3 , NO2 and PM10 at 
2 o'clock pm (values were provided by the Portuguese Environmental Agency). 
It was considered a significance level of 95%, p < 0.05. 
 
Results: In the group with OSA seasonal differences were more pronounced 
comparing with the group of healthy individuals. Thus, in the group with OSA, 
with the passage from winter to summer, there were significant changes in 
sleep architecture (increased sleep latencies N1 and N2, the arousals and 
decrease the percentage of N3 and REM sleep) and SDB (increase in AHI, RDI, 
ODI and T90). 
 
Discussion and Conclusion: It was found that seasonal temperature 
differences and/or air pollution values influence sleep and SDB, leading to 
deterioration of OSA during periods of higher temperatures. However, these 
results should be confirmed in studies with a larger number of participants. 
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AASM American Academy of Sleep Medicine  
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AOS Apneia Obstrutiva do Sono  
AEA Agência Europeia do Ambiente  
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DPOC Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica  
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ERS European Respiratory Society  
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ICSD Internacional Classification Sleep Disorders  
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RERA Respiratory Effort related arousal  
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SpO2 Saturação periférica de oxigênio  
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TNFα Factor de necrose tumoral alfa  
TTS Tempo total de sono  
5-HT Serotonina  
µm Micrómetros  
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1. PREÂMBULO 
 
No âmbito do Curso de Mestrado em Ciências do Sono (6ª Edição) 
ministrado pela Faculdade de Medicina de Lisboa foi desenvolvida a presente 
dissertação de mestrado, cujo tema é a Influência da temperatura e da poluição 
atmosférica no sono e nos distúrbios respiratórios do sono. 
 
É largamente conhecida a crescente concentração humana em áreas 
urbanas. A degradação da qualidade do ar e a diminuição dos espaços verdes 
e áreas de fruição e lazer na cidade são alguns dos factores que colocam as 
cidades à beira dos limites de sustentabilidade e contribuem para o maior 
desconforto da vida urbana.  
Sabe-se, também, que o clima é desde há muito reconhecido como um dos 
factores que mais condiciona o modo de vida das populações. 
Embora, os efeitos do clima e da poluição atmosférica na saúde sejam 
desde há muito reconhecidos, a tomada de consciência da sua importância é 
relativamente recente. 
Lisboa, à semelhança de outras grandes cidades mundiais, tem sido alvo de 
diversos estudos. No entanto, no âmbito do impacto da temperatura e da 
poluição atmosférica sobre o sono e mais especificamente nos distúrbios 
respiratórios do sono, a literatura revela-se francamente escassa. E é neste 
contexto que este projecto pretende dar o seu contributo. 
Esta dissertação encontra-se estruturada em 5 partes fundamentais. Numa 
primeira parte abordam-se e clarificam-se de forma sintética os conceitos 
básicos teóricos mais relevantes do contexto do presente estudo e onde se faz, 
ainda, uma caracterização climática da cidade de Lisboa. No ponto seguinte 
são descritos os aspectos metodológicos subjacentes ao desenvolvimento do 
trabalho: dados de base utilizados e modelo de análise. Por fim, são 
apresentados e discutidos os resultados obtidos e registadas as conclusões. 
Espera-se que os resultados daqui resultantes possam constituir bons 
instrumentos de caracterização, contribuindo para um melhor conhecimento do 
impacto da temperatura e poluição atmosférica no sono e nos distúrbios 
respiratórios do sono.  
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2. INTRODUÇÃO 
 
A preocupação com o ambiente e o seu impacto na saúde vem desde as 
eras pré-cristãs. Devido ao uso de carvão como combustível, nas cidades da 
época, já se respirava ar de qualidade duvidosa. Esta situação veio-se 
agravando até que temos o primeiro relato no final do século XIII em Inglaterra.  
No início do século XX o aumento dos automóveis e o uso de combustível 
fóssil associou-se às emissões industriais e às guerras como fontes poluidoras. 
Trabalhos epidemiológicos e experimentais têm mostrado que viver numa 
atmosfera poluída afecta directamente os aparelhos respiratório e 
cardiovascular e indirectamente todos os outros sistemas orgânicos. 
Sabe-se, ainda, que as cidades têm uma clara influência nos padrões 
climáticos locais e regionais e que, num contexto de previsível aquecimento 
global, as áreas urbanas são particularmente afectadas e os seus habitantes 
vulneráveis aos efeitos deste aumento das temperaturas.  
O estudo aprofundado do clima desempenha um papel decisivo, não só no 
correcto e eficaz processo de planeamento e ordenamento urbanístico, para a 
definição de modelos de desenvolvimento urbano sustentáveis, como também 
no domínio da prevenção dos riscos, salvaguardando o bem-estar e a saúde da 
população. 
Neste sentido, existe hoje um consenso científico forte e global não só de 
que o clima está a mudar assim como de que, se as tendências actuais do 
aquecimento global continuarem, o aumento da temperatura e dos níveis dos 
oceanos e os fenómenos meteorológicos extremos, como as ondas de calor, as 
tempestades, as cheias, as secas e os ciclones, entre outros, podem conduzir 
a graves repercussões na saúde humana. 
 
2.1 As relações clima e saúde 
Segundo a OMS (Organização Mundial de Saúde) todos têm direito à saúde 
que se caracteriza, entre outras coisas, pelo bem-estar físico.  
As características genéticas, idade, sexo, comportamentos, hábitos, meio 
sociocultural, assim como a região geográfica de habitação, em conjunto com 
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as características climáticas, são algumas das variáveis que contribuem para a 
saúde de qualquer indivíduo. 
A OMS, no seu plano de actuação de 2008-2013 sobre doenças não 
transmissíveis, incluiu as doenças respiratórias crónicas como uma das suas 4 
prioridades. As principais doenças respiratórias crónicas abrangem asma e 
rinite, doença pulmonar obstrutiva crónica (DPOC), doenças pulmonares 
ocupacionais, distúrbios respiratórios do sono (DRS), hipertensão pulmonar, 
bronquiectasias e doenças pulmonares intersticiais. Um bilhão de pessoas 
sofrem de doenças respiratórias crónicas, sendo a maioria em países em 
desenvolvimento. (1) 
Acrescenta-se que condições climáticas, como a temperatura, pressão 
atmosférica, humidade relativa do ar e precipitação têm sido referidas como 
agentes responsáveis para a génese dos eventos cardiorrespiratórios. E são 
vários os estudos que têm reportado que as alterações climáticas (ACs) 
representam um preditor de mortalidade. Segundo estes resultados, os 
mecanismos, que são pobremente percebidos, não estão restritos às condições 
extremas do tempo, mas são observados ao longo das variações da 
temperatura. (2) 
É cada vez maior o número de eventos meteorológicos extremos 
relacionados com o clima e cresce a evidência de que alguns destes se 
tornarão mais frequentes, mais disseminados e mais intensos ao longo do 
século XXI, sendo espectáveis maiores aumentos na temperatura, alterações 
no padrão das precipitações e um aumento do nível do mar. Estas alterações 
afectarão o desenvolvimento económico, ecossistemas, produção de 
alimentos, água e agricultura. (2) 
Uma declaração recente sobre as alterações climáticas e impactos na 
saúde, emitida pela European Respiratory Society (ERS) destaca os impactos 
na saúde relacionados com o clima, incluindo mortes e morbidade aguda 
devido a ondas de calor; aumento da frequência de eventos agudos 
cardiorrespiratórios devido a concentrações mais elevadas de ozono (O3) ao 
nível do solo; mudanças na frequência de doenças respiratórias devido à 
poluição por partículas transfronteiriças; distribuição espacial e temporal 
alterada de alérgenos (pólens, bolores e ácaros) e alguns vectores de doenças 
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infecciosas. Tais impactos não só vão afectar indivíduos com doenças 
respiratórias existentes, como provavelmente aumentarão a incidência e 
prevalência de doenças respiratórias. (3) 
 
2.1.1 Dados Epidemiológicos 
As ACs são uma preocupação para a saúde mundial, uma vez que os 
impactos que estas promovem sobre a mesma são evidentes: aumento da 
morbilidade e mortalidade no decorrer de ondas de calor, aumento da 
frequência de episódios agudos de doenças cardiorrespiratórias associado às 
elevadas concentrações de O3, modificação da frequência de doenças 
alérgicas respiratórias pela alteração espacial e temporal dos alergénios 
(pólenes e esporos) e aumento da predisposição a doenças infecciosas 
transmitidas por vectores. (4) Estes impactos não afectam apenas as pessoas 
com doença respiratória, mas também aumentam a incidência e prevalência 
naquelas que previamente não a possuíam. (4) 
Assim e segundo dados da OMS, estima-se que anualmente as ACs sejam 
responsáveis por cerca de 300.000 mortes e por aproximadamente 5 milhões 
de anos de vida ajustados por incapacidade devido a efeitos directos e 
indirectos, tais como a influência na disponibilidade de alimentos e água 
potável. (5, 6) 
 As ACs parecem ter particular efeito nas doenças respiratórias. 
Actualmente são a segunda maior causa de doença na Europa, no que diz 
respeito a mortalidade, prevalência e custos, principalmente devido ao contínuo 
aumento da incidência e prevalência da asma e doenças alérgicas. Este 
aumento ocorre igualmente a nível global. (7, 8) A OMS estima que cerca de 
300 milhões de pessoas em todo o mundo são portadoras de asma e que cerca 
de um quarto de milhão acaba por falecer anualmente devido a esta patologia. 
Tal efeito ocorre paralelamente ao aumento da prevalência de alergias 
respiratórias, que parece estar intimamente relacionado com os efeitos das 
ACs nas temperaturas extremas, níveis atmosféricos de poluentes e alergénios 
e modificação dos padrões de transmissão das doenças. (8) 
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 2.1.2 O Calor, como factor de risco 
De acordo com o Painel Intergovernamental das Alterações Climáticas 
(IPCC), nos últimos 50 anos, os dias e noites quentes tornaram-se mais 
frequentes (com mais de 90% de especificidade) prevendo-se que nos 
próximos anos, ocorra um aumento substancial na Europa para cerca de 3 
vezes mais na região mediterrânica e 2 vezes mais na região do norte. (9, 10, 
11) 
As ondas de calor, que são definidas por altos níveis de temperatura média 
e humidade durante o dia, assim como altas temperaturas durante a noite, 
estão a aumentar em frequência e duração resultando num aumento da 
mortalidade e morbilidade principalmente devido, principalmente, a patologias 
respiratórias e cardíacas. (4, 7, 11, 13) 
Quando nos direccionamos para a Europa, os estudos das ondas de calor 
têm demonstrado uma associação de temperaturas altas com o aumento da 
mortalidade, particularmente respiratória. (14) 
Segundo uma simulação de mudança climática, a distribuição das 
temperaturas máximas no Verão de 2003 indicaram que (se a previsão estiver 
correcta) este tipo de Verão com temperaturas elevadas poderá vir a ser 
repetido como sendo o de normal ocorrência até o fim deste século na Europa 
Central. (15) 
Durante a primeira metade de Agosto de 2003 o sistema de alta pressão 
sobre o Oeste da Europa bloqueou o fluxo de humidade em 700 e 500mb e em 
Granada (Espanha) observou-se um aumento significativo de aerossóis e 
alteração das suas propriedades. (16) Desta onda de calor resultou uma 
mortalidade inesperadamente elevada. O número de mortes em excesso 
atingiu um total de 14,802 em França, 2,045 na Inglaterra e 3,134 na Itália. Na 
Alemanha, nas 2 primeiras semanas de Agosto, quando as temperaturas 
diárias máximas excederam os 35ºC, foram observadas 1,410 mortes em 
excesso. (14) Assim, pelo nível de mortalidade obtido, a onda de calor de 2003 
está entre os dez desastres naturais mais mortíferos ocorridos em solo 
europeu, nos últimos 100 anos, e o mais grave dos últimos 50 anos. (14) 
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Também em Portugal, as ondas de calor foram o fenómeno natural mais 
letal dos últimos 110 anos (1900-2010), ao provocarem mais de 2000 mortos 
só no verão de 2003. (17) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 1: 10 principais eventos extremos em Portugal por número de 
vítimas entre 1900 e 2011. Fonte: EM-DAT 
 
 
Em Portugal, desde os anos setenta, a temperatura média subiu em todas 
as regiões a uma taxa de cerca de 0,5ºC por década, mais do dobro da taxa de 
aquecimento observada para a temperatura média mundial. (29) 
Ainda em Portugal, um outro estudo realizado em Lisboa projecta que a 
mortalidade de 5,4 - 6 por 100000 habitantes entre 1980-1998 aumente para 
cerca de 7,3 - 35,6 por 100000 habitantes até 2050. (29) 
Em todos os modelos e em todos os cenários prevê-se que até ao final do 
século XXI ocorra um aumento significativo da temperatura média desde 3ºC, 
junto à costa, a 7ºC no interior, bem como um aumento da frequência de 
intensidade das ondas de calor. Nesta mesma linha e segundo o NATHAN Risk 
Suite, que apresentou um mapa global com o incremento observado na 
 
Tipo de Evento 
 
Ano Número de mortos 
 
Temperatura Extrema 
 
2003 2692 
 
Cheia 
 
1967 462 
 
Temperatura Extrema 
 
2006 41 
 
Cheia 
 
2010 32 
 
Cheia 
 
1981 30 
 
Tempestade 
 
1997 29 
 
Cheia 
 
1979 19 
 
Cheia 
 
1983 19 
 
Fogos Florestais 
 
1986 15 
 
Fogos Florestais 
 
2005 15 
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temperatura média a nível global por década (figura 1), existe uma forte 
probabilidade das ondas de calor ocorrerem com mas frequência. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1: Mapa global da tendência observada para a temperatura média, 
período 1978-2007. Fonte: Münchener Rückversicherungs-Gesellschaft (2011)  
 
 
Este efeito da onda de calor na mortalidade parece biologicamente aceitável 
porque os sucessivos dias de calor induzem stress no sistema termorregulador, 
levando a um aumento da circulação sanguínea periférica com consequente 
diminuição consequente da vascularização dos órgãos, de modo a aumentar o 
arrefecimento corporal aumentando-se, assim, a pressão sanguínea e o 
esforço respiratório, sendo que o organismo se revela incapaz de recuperar 
quando não existem períodos mais frios intermitentes. (28) Para além disso, a 
maior viscosidade sanguínea devido à desidratação e elevação do colesterol 
pode desencadear efeitos na saúde relacionados com o calor. Esta situação é 
ainda agravada por factores que dificultam a transpiração, tais como a elevada 
humidade, a redução das correntes de ar e drogas anticolinérgicas. (28) As 
síndromes manifestadas pelos doentes incluem desidratação, hipertermia, mal-
estar, hiponatrémia, cólica renal e falência renal, tendo estas sido definidas 
como “síndrome da doença da onda de calor”. (20) 
A percentagem de urgências associadas ao aumento de 1 grau na 
temperatura média entre os 25-30ºC ocorre essencialmente por doença 
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respiratória, aumentando ainda mais quando as temperaturas médias 
ultrapassam os 30ºC. (20) 
Os internamentos hospitalares durante as ondas de calor são de igual forma 
maioritariamente devidos a doenças respiratórias. Um estudo realizado no 
norte europeu estimou um aumento de cerca de 0,8% por cada grau de 
aumento na temperatura, no número total de internamentos hospitalares por 
patologia respiratória. No entanto, o impacto das ondas de calor parece ser 
mais elevado na mortalidade em comparação com os internamentos 
hospitalares, o que sugere que muitas destas pessoas morrem antes de chegar 
ao hospital. (9, 11, 21) 
As altas temperaturas são, ainda, responsáveis pelo aumento dos níveis de 
O3 e outros poluentes no ar atmosférico. Estudos realizados em Londres, Itália 
e França revelaram que os efeitos da poluição são mais significativos no 
decorrer das épocas quentes, comparativamente com as épocas mais frias. (9, 
22, 23, 24, 25) 
Com a diminuição da qualidade do ar, verifica-se um aumento dos casos de 
asma e DPOC, principalmente em crianças, e também de fibrose pulmonar 
idiopática, carcinoma do pulmão e infeções respiratórias agudas baixas. O 
aumento do calor provoca igualmente uma modificação na reprodução e 
prevalência de vetores de doenças e de vírus promovendo uma maior 
incidência de doenças infecciosas. Acrescenta-se que as altas temperaturas 
promovem a antecipação e o aumento da duração das épocas polínicas 
prolongando assim o tempo de exposição a diversos alergénios e aumentando 
a incidência de doenças alérgicas. (6, 12, 26) 
 
2.1.3 O frio, como factor de risco 
É sabido que a mortalidade está associada às condições ambientais e que 
apresenta um comportamento sazonal. Segundo alguns autores verifica-se o 
aumento da mortalidade nos meses no Inverno. (27) 
Em estudos desenvolvidos na Europa constatou-se um aumento da 
mortalidade no inverno relacionado não só com as baixas temperaturas, mas 
também com epidemias virais, entre as quais o vírus Influenza. Verificou-se 
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igualmente que a temperatura, no período frio, está inversamente relacionada 
com a mortalidade e que, nas cidades mais quentes (Europa Central e 
Mediterrâneo), os efeitos das temperaturas frias são maiores, tendo-se 
observado maiores taxas de mortalidade de inverno nesses países. (27) 
Num estudo realizado em 15 cidades europeias, que avaliou o efeito da 
diminuição da temperatura, a curto prazo, sobre a mortalidade da população, 
demonstrou-se que a diminuição de 1ºC na temperatura está associada a 
1,35% de aumento na mortalidade total diária e a 3,30%, 1,72% e 1,25% de 
aumento na mortalidade por doença respiratória, cardiovascular e 
cerebrovascular, respetivamente, tendo o mesmo sido maior na população 
idosa. (27) 
O frio está principalmente relacionado com o aparecimento ou agravamento 
de asma, DPOC e doenças infeciosas. Para muitos doentes com asma, o ar 
frio potencia a broncoconstrição, particularmente quando combinado com o 
exercício, provavelmente pelo arrefecimento das vias aéreas e libertação de 
mediadores. (13)  
 
2.2 Poluentes Atmosféricos  
A legislação em vigor, decreto-lei n.º 276/99, define poluentes atmosféricos 
como substâncias introduzidas, directa ou indirectamente, pelo homem na 
atmosfera, que exercem uma acção nociva sobre a saúde humana e/ou meio 
ambiente. (28) 
A poluição atmosférica resulta da emissão de contaminantes para o ar que 
provocam alterações na composição química natural da atmosfera. Na origem 
destas alterações podem estar processos naturais (tais como a erosão eólica, a 
polinização e as emissões vulcânicas) ou processos decorrentes da actividade 
humana (nomeadamente processos industriais e tráfego). (29) 
A poluição do ar é formada por uma mistura complexa de compostos em 
fase gasosa, líquida e sólida, podendo os poluentes ser classificados como 
primários (contaminantes que são emitidos directamente pelas fontes para a 
atmosfera) e secundários (que resultam de reacções fotoquímicas entre 
poluentes primários). São exemplos de poluentes primários as partículas 
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inaláveis com dimensão inferior a 10µm (PM10 – da designação em inglês 
Particulate Matter), o monóxido de carbono (CO), o dióxido de azoto (NO2) e o 
dióxido de enxofre (SO2). O O3, que resulta de reacções entre os óxidos de 
azoto (NOx) e compostos orgânicos voláteis (COV), é considerado um poluente 
secundário. (30) 
A PM atmosférica consiste numa grande variedade de poluentes suspensos 
no ar (fumo, pó, aerossóis, entre outros) com diversos tamanhos e diferente 
composição química. (30) 
Embora tenham sido detectados vários tipos de compostos na PM, os 
constituintes mais comuns incluem os nitratos, sulfatos, carbono elementar e 
orgânico, compostos orgânicos (hidrocarbonetos policíclicos aromáticos), 
compostos biológicos (endotoxinas e fragmentos celulares) e vários metais 
(zinco, cobre, vanádio, etc.). (31) 
Devido à natureza complexa da PM, a sua monitorização tem-se baseado 
essencialmente na pesagem da massa recolhida em filtros, tendo em conta 
gamas de tamanhos de partículas. Inicialmente a regulamentação era somente 
aplicável às partículas capazes de penetrar e depositar na árvore 
traqueobrônquica, ou seja, as PM10. Posteriormente, verificou-se a necessidade 
de medir as partículas capazes de atingir os alvéolos, ou seja, partículas com 
diâmetro aerodinâmico médio inferior a 2,5 µm (PM2,5). Deste modo passou a 
ser frequente a separação das designadas partículas grosseiras (PM2,5 a 10) das 
partículas finas (inferior a PM2,5). (30) 
Recentemente, grande atenção tem sido dada a partículas ultrafinas (PUF), 
cujo diâmetro médio aerodinâmico é inferior a 0,1 µm (PM0,1). Estas apesar de 
terem um tempo de vida mais curto (rapidamente se agregam e coalescem 
dando origem a partículas maiores), demonstram elevada capacidade de 
deposição nos alvéolos humanos e possuem uma elevada razão área 
superficial/massa, o que potencia a sua toxicidade biológica. (32) 
Em Portugal a percentagem da população urbana exposta a poluição por 
PM10 é, segundo dados de 2007, de 30,4% superior à média dos países da 
Europa a 27, que é de 28,1%. A Agência Europeia do Ambiente (AEA) estima 
que cerca de 50% da população urbana europeia poderá estar exposta a 
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concentrações de PM10 acima dos limites europeus de protecção da saúde 
humana. (33) 
 
2.2.1 As relações poluição do ar e saúde 
Inicialmente, os efeitos adversos para a saúde pareciam estar associados 
apenas a elevações súbitas da concentração dos poluentes do ar, devidas a 
acidentes industriais em condições atmosféricas que não permitiam a 
dispersão dos poluentes. Contudo, estudos revelaram que os efeitos da 
poluição atmosférica na saúde podem ocorrer em toda a gama de 
concentrações dos poluentes. Segundo a OMS, as doenças respiratórias 
agudas e crónicas possuem uma associação às exposições ambientais na 
ordem dos 50% a 60%, ou seja, para cada 10 casos de doenças respiratórias, 
6 podem estar associados à contaminação ambiental, estimando-se que 3 
milhões de pessoas morrem anualmente devido ao impacto da poluição 
atmosférica. (30) 
O aparelho respiratório quando exposto a poluentes reage com uma 
resposta inflamatória induzida pela acção de substâncias oxidantes, que 
provocam um aumento da acidez, da viscosidade e da consistência do muco 
produzido pelas vias aéreas, ocasionando uma diminuição da resposta da 
função ciliar. (34) 
 
2.2.1.1 PM e as suas repercussões  
A PM está associada a um aumento da mortalidade devido a doenças 
cardiorrespiratórias, assim como episódios de exacerbação de asma alérgica, 
bronquite crónica, infecção do tracto respiratório e aumento dos internamentos 
hospitalares pelos mesmos sendo responsáveis, segundo a OMS, pela morte 
de mais de 500.000 indivíduos por ano a nível mundial. (24, 35, 36) 
As PM2,5 penetram profundamente nas vias aéreas, causando a inflamação 
dos alvéolos pelo aumento dos neutrófilos e monócitos podendo ser 
responsável pela variação da coagulabilidade sanguínea e pela libertação de 
mediadores inflamatórios favorecendo, assim, a ocorrência de episódios 
agudos de doença cardiorrespiratória. (4, 8, 35, 37) Alguns metais presentes 
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nos constituintes da PM (nomeadamente o ferro) promovem a formação de 
radicais de oxigénio (O2) com consequentes efeitos respiratórios adversos. (35) 
Por outro lado, exposição crónica leva ao aumento dos sintomas e à redução 
da função pulmonar em crianças asmáticas estando associada a maior 
mortalidade devido a carcinoma do pulmão em adultos. (12) 
Foi observado um aumento do número de leucócitos, como também dos 
níveis de citocinas, associados à resposta inflamatória. Respostas à inflamação 
alérgica incluem o aumento de produção de imunoglobulina E, inflamação 
brônquica eosinófila e aumento da susceptibilidade das vias respiratórias. (8, 
35, 37) 
Outros estudos demonstraram que a exposição de macrófagos às partículas 
finas e ultrafinas produz uma diminuição da capacidade fagocitária. Assim, a 
indução de resposta inflamatória pela PM nas vias respiratórias pode provocar 
lesões, não só, na camada de células epitelias da superfície dos tecidos, mas 
também em outras células, como os macrófagos. (35) 
Consequentemente, verifica-se uma amplificação sistêmica da resposta 
inflamatória (citocinas proinflamatórias, como interleucina 1 (IL1), IL6, factor de 
necrose tumoral alfa (TNFα), leucócitos e plaquetas ativadas), do stress 
oxidativo (depleção de antioxidantes, aumento da formação de espécies 
reativas do O2 e nitrogênio e peroxidação lipídica), disfunções cardiovasculares 
(aumento da frequência cardíaca, aumento da adesividade plaquetária, 
disfunção endotelial e aceleração da aterosclerose), desequilíbrio do status 
fibrinogénese-fibrinólise e resultante hipercoagulabilidade. (8, 35, 38) 
Outra consequência possível causada pela PM nas vias respiratórias é a 
diminuição da função respiratória em indivíduos que possuam lesões a este 
nível (asma, por exemplo). Outra possibilidade é a maior susceptibilidade do 
indivíduo para infecções respiratórias quando exposto a vírus e bactérias. (35, 
38) 
 
2.2.1.2 O3 e as suas repercussões 
A relação entre os níveis atmosféricos de O3 e a ocorrência de patologia 
respiratória é conhecida. Dado que este é um gás que aumenta 
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consistentemente com as ACs, é importante aprofundar os seus efeitos e as 
suas repercussões nas populações. 
Normalmente, o O3 excede os níveis “seguros” nas cidades do sul da 
Europa, particularmente nas cidades da baía mediterrânica, onde o fenómeno 
do “smog” é frequentemente observado frequentemente no decorrer de dias 
quentes no verão. Verifica-se este fenómeno principalmente pelo facto de as 
elevadas temperaturas favorecerem a produção de O3, mesmo que não ocorra 
o aumento das suas moléculas percussoras. (8, 37, 39) 
Fisiologicamente, cerca de 40-60% do O3 inalado é absorvido pelas vias 
aéreas superiores, sendo que o restante pode atingir as vias aéreas inferiores, 
e assim afectar ambas. A inalação de grandes quantidades de O3 leva à 
deterioração da função pulmonar e causa o aumento da reactividade das vias 
aéreas a agentes broncoconstritores específicos e não específicos causando 
por isso um aumento do risco de exacerbações de asma em pacientes 
asmáticos, principalmente nas 24-48 horas após a exposição. (35, 37, 38, 39) 
Os efeitos do O3 no aparelho respiratório incluem uma diminuição da função 
pulmonar essencialmente por aumento da reactividade das vias aéreas, 
disrupção da sua mucosa e inflamação das mesmas. Esta promove um 
aumento intracelular de espécies reactivas de O2 e altera, assim, a 
permeabilidade das células epiteliais, facilitando a penetração de alergénios e 
toxinas inaladas por parte das vias aéreas, induzindo o aumento de 
mediadores inflamatórios (IL-1, IL-6, IL-8 e TNF-α). Para além disso, vai 
também promover a diminuição da clearance mucociliar das vias aéreas. (35, 
37, 39) 
A redução do fluxo aéreo tem um importante componente irreversível, 
secundário a alterações estruturais das vias aéreas, tais como a fibrose 
peribronquiolar e o aumento da colapsabilidade decorrente da destruição das 
fibras elásticas do tecido pulmonar. (37) 
 
2.2.1.3 SO2 e as suas repercussões 
O SO2 está principalmente associado à actividade industrial, resultando da 
combustão de substâncias que contêm altos teores de enxofre. A nível 
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respiratório, induz uma broncoconstrição aguda em indivíduos asmáticos ou 
saudáveis (quando expostos a concentrações mais elevadas), que estão 
expostos durante longos períodos de tempo ou que possuem altas taxas de 
ventilação, por exemplo durante o exercício. (37) 
A exposição conjunta com outros agentes ambientais pode causar 
exacerbação do broncospasmo, levando à modelação da inflamação das vias 
aéreas em pacientes atópicos, com asma ou rinite alérgica, por causarem o 
aumento dos mediadores inflamatórios ao nível das células epiteliais 
brônquicas, principalmente pelo aumento significativo da resposta alérgica 
induzida pela libertação de proteína catiónica eosinofílica. (35, 37, 40) 
 
2.2.1.4 NO2 e as suas repercussões 
O NO2 é um poluente oxidante menos reactivo e menos potente do que o 
O3 e é produzido pela reacção do nitrogénio com o O2 na presença de elevadas 
temperaturas. (4, 8, 37) 
A exposição a NO2 está associada a modificações agudas e crónicas da 
função pulmonar, incluindo infiltração neutrofílica brônquica, aumento da 
produção de citocinas inflamatórias e, consequentemente, o aumento da 
resposta inflamatória a alergénios em indivíduos com asma. Desta forma 
ocorre um aumento da resistência das vias aéreas e um aumento de infecções 
virais. No entanto e apesar de, em doentes asmáticos, não estar relacionado 
com a ocorrência de modificações na função brônquica, vários estudos, 
embora inconsistentes, revelam que o aumento da exposição ao NO2 parece 
ter um papel importante no que respeita ao aumento da prevalência de asma e 
rinite e ao agravamento da diminuição aguda da função pulmonar em 
indivíduos asmáticos. (23, 36) 
 
2.3 O sono 
O sono trata-se de uma necessidade vital em todos os animais.  
Corresponde a um estado reversível e periódico, durante o qual o 
processamento de informação sensorial é reduzido e onde o comportamento 
coordenado e as actividades cognitivas estão suspensos. O sono não é apenas 
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a ausência de processamento de informação e como tal, desempenha um 
papel importante na consolidação da memória tendo contribuições específicas 
para a memória processual e declarativa e ainda um papel importante na 
regulação e produção hormonal. Assim, este estado é um processo fisiológico 
complexo importante na recuperação e desenvolvimento físico e na integração 
e consolidação de informação. No entanto, a verdade é que o sono continua a 
esconder vários enigmas. (42, 43) 
O sono pode ser dividido em dois grandes estados que vão alternando entre 
si ao longo da noite: o sono lento (NREM) e o sono paradoxal (REM). O sono 
NREM é caracterizado no electroencefalograma (EEG) pela presença de ondas 
sincronizadas e de grande amplitude (onda Delta). É subdividido em três 
estadios, sendo o último aquele que corresponde ao sono mais profundo. O 
sono REM ao nível do EEG é caracterizado por ondas dessincronizadas e de 
baixa amplitude. (42) 
Após o início do sono a frequência de EEG reduz, a amplitude aumenta e o 
tónus muscular vai diminuindo gradualmente. Os três estadios do sono NREM 
distinguem-se por um aumento progressivo de ondas de baixa frequência e 
grande amplitude, designadas por ondas Delta. No sono NREM observa-se um 
predomínio do sistema nervoso parassimpático com redução da frequência 
cardíaca, pressão arterial, temperatura corporal e consumo de O2. (42) 
O sono REM segue-se a um período de sono NREM – alternando com este 
ao longo da noite – e caracteriza-se por frequências mistas no EEG, atonia 
muscular e movimentos oculares rápidos e paradoxais. Neste caso, verifica-se 
um predomínio do sistema nervoso simpático com uma grande variabilidade da 
frequência cardíaca e respiratória, além de uma intensa actividade onírica. (42) 
O sono NREM e o sono REM alternam entre si, três a seis vezes ao longo 
da noite, com um intervalo aproximado de noventa minutos e com uma duração 
de sono em torno das 8 horas. Apesar da alternância entre estas duas fases de 
sono, o tempo passado em cada uma delas não é igual. (42) 
A maior parte do sono ocorre em fase NREM (cerca de 75-85%), enquanto 
o restante tempo ocorre em fase REM (cerca de 20-25%) e em fase de vigília 
(cerca de 5%), embora, na maior parte das vezes não exista memória para este 
período. No caso do sono NREM, a duração de cada ciclo vai-se reduzindo ao 
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longo da noite, ao passo que a duração do ciclo de sono REM vai aumentando. 
(42) 
 
2.4 Distúrbios Respiratórios do Sono 
DRS é o termo utilizado para descrever o espectro de patologias 
respiratórias que ocorrem durante o sono. A Internacional Classification Sleep 
Disorders (ICSD) III define 5 categorias principais de DRS: (44) 
• Síndrome de apneia obstrutiva do sono (SAOS);  
• Síndrome de apneia central do sono; 
• Síndromes de hipoventilação mediadas pelo sono; 
• Síndrome de hipoxémia mediada pelo sono; 
• Sintomas isolados e variantes da normalidade. 
Na SAOS a obstrução da via aérea superior é causada predominantemente 
por alterações anatómicas e/ou alterações no controlo dos músculos 
responsáveis pela manutenção da permeabilidade da via aérea. Estas 
interrupções podem ser completas (apneias) ou incompletas (hipopneias e 
aumento do esforço respiratório que conduz a um microdespertar do sono -
RERA). (45) 
Segundo a American Academy of Sleep Medicine (AASM) 2007, uma 
apneia obstrutiva é definida como uma diminuição do fluxo respiratório superior 
ou igual a 90% com duração superior a 10 segundos e manutenção dos 
movimentos respiratórios toraco-abdominais. Para que se considere estar na 
presença de uma hipopneia segundo os critérios AASM 2007 é necessário que 
uma das seguintes situações se verifique: (46) 
• Uma diminuição na amplitude do fluxo respiratório superior ou igual 
a 30%, acompanhada de um decréscimo superior a 4% da 
saturação periférica de O2 (SpO2) durante um período mínimo de 
10 segundos (recomendado)  
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• Uma diminuição na amplitude do fluxo respiratório superior ou igual 
a 50% acompanhada de um decréscimo superior a 3% da SpO2 
durante um período mínimo de 10 segundos (alternativa).  
No caso de uma RERA, esta é definida por sinais de aumento da 
resistência nas vias aéreas no registo da cânula de pressão ou pela 
monitorização com cateter esofágico associados a uma sequência de 
respirações caracterizadas por um aumento crescente do esforço respiratório 
que conduz à ocorrência de um microdespertar do sono, e onde as alterações 
de fluxo não reúnem os critérios anteriormente apresentados para apneia ou 
hipopneia. (46) 
A frequência dos eventos obstrutivos pode ser apresentada através do 
índice de apneia e hipopneia (IAH) ou do índice de distúrbios respiratórios 
(IDR). O IAH é uma média que representa a combinação do número de 
apneias e hipopneias que ocorrem por hora de sono e o IDR corresponde à 
média de distúrbios respiratórios por hora de sono. (46) 
Desta forma o diagnóstico de SAOS é confirmado tendo em linha de conta 
os sintomas diurnos e o resultado da polissonografia (PSG). Assim, um doente 
terá SAOS se na PSG o número de eventos obstrutivos (apneias, hipopneias 
ou RERAS) for superior a 15 eventos por hora de sono ou superior a 5 eventos 
por hora de sono e que apresente algum dos seguintes sintomas: episódios de 
sono não intencional durante a vigília; sonolência diurna excessiva (SDE); sono 
não reparador; fadiga; insónia; falta de ar ou asfixia nocturna; descrição de 
roncopatia ou paragens respiratórias, ou ambas durante o sono. (44) 
Quando presente, o grau de gravidade da SAOS é classificado através do 
IDR, definindo-se como ligeira se o IDR for ≥ 5 e < 15; moderada se o IDR for 
≥15 e ≤30 e grave se o IDR for > 30. (46, 48) 
 
2.4.1 SAOS 
A SAOS é a forma mais comum dos DRS, sendo clinicamente reconhecida 
há mais de 30 anos, com uma prevalência estimada de 3-28% para o grau 
ligeiro e de 1-14% para uma SAOS de gravidade moderada. Existe, no entanto, 
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clara certeza de que estes valores se encontram consideravelmente 
subvalorizados. (49, 50) 
A SAOS diz respeito a uma condição complexa caracterizada pelo colapso 
intermitente da via aérea superior durante o sono. Além da fragmentação do 
sono verificada nestes doentes, responsável pela sonolência diurna excessiva, 
verificam-se episódios de hipoxémia recorrentes e oscilações significativas da 
pressão pleural geradas com o objectivo de ultrapassar a obstrução da via 
aérea superior. Tem sido amplamente reconhecido que o sistema nervoso 
autónomo tem um papel chave na mediação da resposta do organismo ao 
estímulo da obstrução da via aérea superior, podendo este, também, ser 
importante na patogénese da SAOS. (51, 52) 
Dada a exposição a episódios recorrentes de hipoxemia, micordespertares 
do sono, stress hemodinâmico agudo, parece plausível que estes factores 
instrumentalizem o desenvolvimento de hipertensão arterial e de patologia 
cardiovascular, grandemente prevalente nesta população. (52) 
Os indivíduos com SAOS experienciam episódios repetitivos de obstrução 
da via aérea superior durante o sono, os quais culminam com um 
microdespertar do sono acompanhado por dessaturação arterial.  
Os mecanismos envolvidos na associação entre a SAOS e as doenças 
cardiovasculares são complexos e diversos. Estes envolvem eventos químicos 
(hipoxia, elevados níveis circulatórios de catecolaminas), factores mecânicos 
(fortes oscilações negativas da pressão intratorácica, actividade 
barorreceptora) ou factores periféricos (oscilações de actividade autonómica) e 
por último eventos do sistema nervoso central (microdespertares do sono). (52) 
 
2.4.2 Sazonalidade do sono e dos DRS 
A inflamação é um componente essencial da asma. No entanto, dados 
recentes demonstram que a SAOS também é caracterizada por uma resposta 
inflamatória, visto que muitas das citocinas que se apresentam elevadas na 
SAOS também estão implicadas no padrão inflamatório demonstrado na asma. 
As alterações histológicas, incluindo o aumento de edema intersticial, 
hipertrofia das glândulas mucosas e infiltração da lâmina própria úvula com 
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células T no epitélio da faringe em doentes com apneia obstrutiva do sono 
(AOS) são semelhantes às alterações nos brônquios dos asmáticos. 
Nos últimos 40 anos, a incidência de asma tem vindo a aumentar 
paralelamente ao aumento dos índices de alergénios ao nível atmosférico, pelo 
que se torna visível que as ACs são capazes de afectar a prevalência de 
doenças alérgicas respiratórias, a partir de factores ambientas como os 
alergénios e os poluentes atmosféricos. (4, 53) O impacto que os pólenes, 
esporos e poluentes têm sobre as populações tem vindo a aumentar, sendo 
particularmente intenso nas crianças devido à maior exposição e 
susceptibilidade. (53) 
A asma é uma das doenças respiratórias que mais afecta a população em 
temperaturas altas ou baixas. (54) No decorrer de períodos de temperaturas 
mais baixas, a exacerbação de quadros de asma parece ser desencadeada por 
efeito directo do frio nas vias respiratórias, enquanto que no decorrer das 
temperaturas elevadas, parece estar mais associado a um aumento dos 
alergénios e poluentes no ar atmosférico. (53, 54, 55) A interação dos mesmos 
com as vias respiratórias promove um processo de inflamação pulmonar e 
hiper-reactividade brônquica, que vão estar na origem de quadros de 
exacerbação de asma e no desenvolvimento de hipoxémias. (13, 56) Um 
estudo verificou que os indivíduos que habitam nas proximidades de estradas 
com intenso tráfego rodoviário possuem maior prevalência de sintomas de 
asma, em comparação com as que habitam em zonas rurais, estando 
principalmente predispostos as crianças e os adultos jovens. (10) Este estudo 
mostra, ainda, uma maior probabilidade de vir a desenvolver exacerbação de 
quadros de obstrução brônquica quando são expostos a O3, SO2 e PMs, dada 
a elevada capacidade deste em promover a inflamação e a reactividade 
brônquica. (10, 42) 
Os indivíduos com AOS são frequentemente hipoxémicos. (57) Nestes 
casos, a hipoxia provoca um deslocamento da curva de saturações de O2 para 
a esquerda, o que significa que uma pequena redução no fluxo de ar pode ser 
suficiente para causar uma redução de 4% da saturação de O2. Este facto 
indica que um tempo de exposição prolongado a temperaturas elevadas no 
Verão pode levar a um aumento do IAH pelo aumento das dessaturações. 
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2.5 Descrição da área de estudo 
Portugal é o país mais ocidental do sul da Europa, um dos países 
mediterrânicos com contrastes climáticos importantes. 
A área metropolitana de Lisboa é a maior cidade do país com cerca de 
100,05 Km2 de área e 2.821.699 habitantes. 
Lisboa está localizada na faixa ocidental de Portugal Continental, à latitude 
aproximada de 38°42’norte e a uma longitude de 9°10’oeste. A sua posição 
geográfica próximo do litoral - a cerca de 30Km do Oceano Atlântico e na 
margem norte do estuário do tejo (Figura), as suas características topográficas 
– com um relevo algo acidentado, dominado pela Serra de Monsanto, a oeste 
(com altitudes superiores a 200m), e urbanísticas, modelam as suas condições 
climáticas. (58) 
A área de estudo possui localidades urbanas, suburbanas e industriais, 
sendo a cidade de Lisboa fortemente urbanizada. Possui tráfego intenso 
durante o dia e é onde se concentra a maioria dos locais de comércio, 
residência e prestação de serviços. 
 
2.5.1 Clima de Portugal 
O clima de Portugal é considerado mediterrânico. Este clima é 
caracterizado por ter Verões quentes e secos e Invernos frios e chuvosos. (59, 
60) As estações intermédias também registam valores de temperatura amenos 
e precipitação intermédios. A área de estudo tem influência do clima marítimo. 
A proximidade do mar torna o Verão e o Inverno mais amenos em relação à 
região interior do país, que apresenta influência do clima continental. (60) 
Durante o Verão verificam-se massas de ar quentes e secas vindas do 
norte de África e das massas de ar quentes e húmidas transportadas de 
sudoeste pelo Anticiclone dos Açores. Quando a massa de ar tropical 
continental se instala sobre a Península Ibérica, provocando céu limpo, acentua 
o aquecimento à superfície. O diferencial energético que se verifica cerca de 
duas a três horas depois do meio-dia solar, provoca uma deslocação de massa 
de ar do oceano para o continente.(60) 
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Durante o Inverno, um pouco por toda a Europa, existe, na primeira 
semana de Novembro, um aumento ligeiro da temperatura durante o dia. Esse 
aumento pode ocorrer durante dois ou três dias, sendo chamado em Portugal 
de “Verão de São Martinho”. (61) 
Numa análise de décadas, a década de 2000-2009 foi mais seca que a de 
1990-1999 e esta foi a mais seca relativamente às duas anteriores. Verificou-se 
um decréscimo da precipitação desde 1970 de 930mm na década de 70 para 
770mm na década de 2000. O que corresponde a uma perda média anual de 
160mm.  
Na área do mediterrâneo ocidental, as altas concentrações de O3 estão 
muitas vezes associadas com sistemas de altas pressões em escala sinótica e 
formação de baixas térmicas. Os sistemas de baixas pressões induzem 
convergência de fluxos para a Península Ibérica que força a brisa marítima a 
fluir. (62) 
Devido às suas particularidades e geografia complexa desenvolvem-se 
circulações complicadas na Península Ibérica. E dada a situação geográfica de 
Portugal Continental é favorável a ocorrência de episódios de seca e de 
diminuição da qualidade do ar, quase sempre associados a situações de 
bloqueio em que o anticiclone subtropical do Atlântico Norte se mantem numa 
posição que impede que as perturbações da frente polar atinjam a Península 
Ibérica. (61) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2: distribuição espacial dos valores médios da temperatura do ar em 
Dezembro de 2013 (à esquerda) e em Julho 2013 (à direita). Fonte:IPMA, 2014 
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2.6 Problema 
 
Em Lisboa, a qualidade do ar é uma das questões mais problemáticas, 
quer pela elevada densidade humana, quer pelo elevado volume de tráfego 
rodoviário. Mais de 50% da população da Região de Lisboa e Vale do Tejo vive 
em cidades, as quais são as principais consumidoras de recursos não 
renováveis e contribuidoras em gases com efeitos de estufa. 
Assim, as características geográficas aliadas às fontes urbanas de poluição 
têm contribuído para a qualidade do ar.  
Por tudo o que foi referido, e tratando-se este projecto de um estudo piloto, 
pretende-se verificar qual o impacto das ACs e atmosféricas, nomeadamente 
da temperatura e da poluição atmosférica no sono e nos DRS. Desta forma, e 
admitindo o que as evidências científicas apontam, supõe-se que as 
temperaturas elevadas e os poluentes atmosféricos serão determinantes no 
agravamento da SAOS.   
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3. HIPÓTESES E OBJECTIVOS 
- Comparar o sono num grupo de indivíduos com AOS e num grupo de 
indivíduos saudáveis, durante o Verão e durante o Inverno; 
- Comparar os DRS, nomeadamente o IAH e o IDR entre um grupo de 
indivíduos com AOS e num grupo de indivíduos saudáveis, durante o Verão e 
durante o Inverno; 
- Investigar uma possível influência das condições meteorológicas e 
atmosféricas na gravidade da AOS; 
- Analisar o efeito da poluição atmosférica sobre a gravidade dos DRS e na 
hipoxemia nocturna. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
39 
 
Mestrado em Ciências do Sono, 6ª Edição – Influência da temperatura e da poluição atmosféricas no sono e nos distúrbios 
respiratórios do sono  
 
4. METODOLOGIA 
 
4.1 Tipo de estudo, população e amostra 
Tratou-se de um estudo transversal, cuja população diz respeito a 
indivíduos com suspeita de AOS e que foram referenciados para a realização 
de um estudo polissonográfico do sono no Laboratório do Sono do Serviço de 
Pneumologia do Hospital de Santa Maria do Centro Hospitalar Lisboa Norte. 
A amostra foi constituída por 30 indivíduos do sexo masculino e com idades 
compreendidas entre os 30 e os 60 anos, com queixas relacionadas com a 
apneia obstrutiva do sono. 
Para a comparação dos distúrbios respiratórios do sono, a amostra foi 
dividida em dois grupos: 
- Grupo de Controlo: formado por 15 indivíduos que apresentassem um 
estudo polissonográfico do sono nocturno não sugestivo de DRS (IAH<5/H). 
- Grupo com SAOS: constituído por 15 indivíduos que apresentavam no 
estudo polissonográfico do sono nocturno um IAH≥15/H e <30/H e diminuição 
da SpO2> 4%, com uma duração <60 segundos.   
 
4.2 Critérios de Selecção 
 
4.2.1 Critérios de inclusão 
Foram seleccionados os indivíduos que se dirigiram ao Laboratório do 
Sono, com idades compreendidas entre os 30 e os 60 anos e com actividade 
laboral na área da Grande Lisboa, com queixas compatíveis com a apneia 
obstrutiva do sono e que realizaram um estudo polissonográfico do sono 
nocturno com duração superior a 6 horas. 
 
4.2.2 Critérios de exclusão 
- Alterações no estudo polissonográfico nocturno explicadas por outra 
causa que não a apneia obstrutiva do sono: 
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- Infecção das vias aéreas (superiores ou inferiores) aguda; 
- DPOC com critérios espirométricos para estadio> I, Global Initiative for 
Obstrutive Lung Disease (GOLD) 2010; 
- Asma brônquica conhecida, alergia/atopia conhecida, doenças 
imunológicas;  
- Patologia restritiva (por exemplo, cifoescoliose, paralisia do diafragma, 
fibrose pulmonar ou patologia neuromuscular).  
- Doenças psiquiátricas; 
- Distúrbios do sono conhecidos;  
- SDE> 10, segundo a escala de sonolência de Epworth;  
- Actividade laboral em espaços permanentemente climatizados;  
- Uso de lareira durante o Inverno. 
 
4.3 Recolha de dados  
Os indivíduos que reunissem os critérios de inclusão foram convidados a 
participar no estudo. 
Todos os participantes concordaram com a participação voluntária no 
estudo e sem qualquer tipo de remuneração atribuída. Assim, no dia da 
realização da primeira polissonografia foram sujeitos ao preenchimento de um 
consentimento informado (Anexo III). 
O estudo foi devidamente avaliado pela Comissão de Ética da Faculdade 
de Medicina de Lisboa e pela Comissão de Ética para a Saúde do Centro 
Hospitalar Lisboa Norte, e aprovado em reunião no dia 12 de Julho de 2014. 
 
4.4 Instrumentos de Recolha de Dados 
4.4.1 Preenchimento do formulário de recolha de dados 
A história clínica dos participantes foi recolhida através da consulta dos 
processos clínicos de cada indivíduo que recorreu à consulta de triagem do 
Laboratório do Sono do Serviço de Pneumologia do Hospital de Santa Maria 
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com queixas relacionadas com a apneia obstrutiva do sono, com vista ao 
preenchimento do formulário criado para esse fim (Anexo IV).  
Foram retirados do processo clínico e do questionário geral sobre o sono 
do Laboratório do Sono os dados demográficos, como a idade, sexo, profissão, 
estado geral de saúde, antecedentes pessoais e familiares, principais sintomas, 
medicação actual e resultados da prova de função respiratória (para o despiste 
de presença de patologia respiratória). 
 
4.4.2 Escala de Epworth 
Trata-se de um questionário composto por 8 itens que avaliam, de um 
modo geral, a sonolência diurna. As respostas para cada item são classificadas 
de 0 a 3, desde nenhuma probabilidade de adormecer até uma elevada 
probabilidade de adormecer. Os valores finais podem ir de 0 até um máximo de 
21 ou 24, para o caso de não conduzir ou conduzir, respectivamente. Em geral, 
um resultado superior a 10 é consistente com sonolência diurna excessiva.  
 
4.4.3 PSG  
Cada participante realizou dois estudos polissonográfico nocturnos, um no 
pico do Verão e outro no pico do Inverno, ambos em laboratório. Sendo de 
salientar que no verão as PSG foram realizadas em quartos sem qualquer tipo 
de climatização (nomeadamente ar condicionado), de modo que a temperatura 
medida no quarto fosse mais próxima da temperatura atmosférica.  
Para a realização da segunda PSG, os indivíduos pertencentes ao grupo 
com AOS e que já se encontravam a fazer terapêutica com pressão positiva, 
suspenderam a mesma nos 14 dias que antecederam a polissonografia.    
Os registos polissonográficos incluíram o registo dos seguintes canais 
electroencefalográficos: 2 canais frontais (F3A2 e F4A1), 2 canais centrais 
(C3A2 e F4A1) e 2 canais occipitais (O1A2 e O2A1), electromiograma 
mentoniano, electrooculograma (LEOG e REOG), electromiograma tibial em 
ambos os membros inferiores, as 6 derivações dos membros de ECG (DI, DII, 
DIII, aVL, aVF e aVR), termístor oro-nasal (Alice 5, modelo P1274), cânula 
nasal (Alice 5, modelo P1301), banda torácica e abdominal (Alice 5 – modelo 
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Piezobelts Pro-Tech – P1586), sensor de ronco (Alice 5- modelo Piezosnore 
sensor Pro-Tech –P1716), sensor de posição corporal (Alice 5 – modelo 
P1694) e oximetria de pulso. A montagem foi realizada de acordo com as 
recomendações da AASM 2007. 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3: Sistema de monitorização electroencefalográfica 10-20. Fonte: 
AASM, 2007. 
 
Para os registos polissonográficos foi utilizado apenas um equipamento: 
Alice 5, Philips/Respironics®. Para a sua posterior análise foi utilizado o 
software deste mesmo equipamento (Alice 5 versão 2.2). Nos canais 
electroencefalográficos e de electrooculograma foram utilizados os filtros 
recomendados pelas orientações da AASM 2007, isto é, de alta frequência 
(passa-baixo) de 35Hz, de baixa frequência (passa-alto) de 0,3Hz. Para os 
canais de electromiograma foi utilizado um filtro passa-baixo 100Hz e um 
passa-alto de 10Hz.  
Antes do início de cada PSG foi feita a calibração e a verificação de todos 
os sinais. 
O estadiamento foi efectuado manualmente e sempre pela mesma pessoa, 
considerando os vários parâmetros do sono e respiratórios, em épocas de 30 
segundos e 2 minutos, respectivamente. O estadiamento foi realizado de 
acordo com as orientações da AASM, 2007. 
Após a análise manual, quer no grupo com SAOS quer no grupo de 
controlo foram analisados os seguintes parâmetros: 
- Eficiência de sono – 100 x (Tempo total de sono (TTS)/TTC); 
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- Latência de sono – número de minutos entre o desligar da luz e a primeira 
época de sono; 
- Latência de sono REM – número de minutos entre o início de sono e a 
primeira época de sono REM; 
- Percentagem das fases do sono – percentagem (%) de cada uma das 
fases de sono, relativamente ao TTS; 
- Índice de microdespertares – número de arousals por hora, relativamente 
ao TTS; 
- Número total de apneias – número total de apneias obstrutivas, centrais e 
mistas no tempo total de sono (TTS). Foram marcadas e classificadas de 
acordo com as orientações da AASM 2007; 
- Número total de hipopneias – número total de hipopneias no TTS. Foram 
estadiadas e classificadas de acordo com as orientações da AASM 2007; 
- Número total de apneias obstrutivas, apneias centrais e apneias mistas. 
Foram estadiadas e classificadas de acordo com as orientações da AASM 
2007; 
- IAH – número de apneias/hipopneias por hora, relativamente ao TTS; 
- IDR – número de distúrbios respiratórios por hora de sono, em relação ao 
TTS; 
- Índice de dessaturação de O2 (ODI) – número de dessaturações por hora, 
relativamente ao TTS; 
- Percentagem de roncopatia – duração total do ronco, relativamente ao 
TTS; 
- T90 – tempo em que a saturação de O2 permanece inferior a 90%, 
relativamente ao TTS; 
- Movimentos periódicos dos membros durante o sono; 
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- Posição corporal. 
 
4.4.4 Níveis diários da concentração de partículas PM10, O3 e NO2  
A monitorização da qualidade do ar exterior nas cidades europeias é 
imposta pela Directiva 2008/50/CE do Parlamento Europeu e do Conselho, de 
21 de Maio de 2008, na qual são definidos os pontos de amostragem e outros 
critérios para a monitorização. No caso da cidade de Lisboa, aplicam-se as 
definições presentes no Decreto-Lei n.º 102/2010 de 23 de Setembro (que 
transpôs a Diretiva 2008/50/CE), no qual são definidas as responsabilidades 
das várias entidades nacionais envolvidas e outras directrizes para o processo 
de monitorização. 
Neste âmbito, existe uma rede de estações de qualidade do ar na cidade 
de Lisboa (no concelho de Lisboa existem seis estações de monitorização da 
qualidade do ar: Avenida da Liberdade, Beato, Entrecampos, Olivais, Restelo e 
Santa Cruz de Benfica) geridas pela Agência Portuguesa do Ambiente (APA) 
em coordenação com a Comissão de Coordenação e Desenvolvimento 
Regional de Lisboa e Vale do Tejo que através dessa informação, calcula 
diariamente o índice de qualidade do ar (IQAr), a partir dos valores médios de 
concentração dos poluentes NO2, O3, PM10, assim como do SO2 e monóxido de 
carbono (CO), caso exista essa informação. 
Para o trabalho em questão foram utilizados apenas os valores de PM10, O3 
e NO2 medidos no dia da realização do estudo polissonográfico do sono, sendo 
que os valores considerados correspondem ao valor medido às 14 horas e que 
a estação de monitorização utilizada foi sempre a mesma.  
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Figura 4: Excedências ao valor limite diário de PM10 em 2012. Fonte: 
Relatório do estado do ambiente 2013 
 
Os dados encontram-se disponíveis para consulta aberta online 
(www.qualar.org). 
 
4.4.5 Temperatura atmosférica e temperatura do quarto 
Os valores da temperatura atmosférica para cada um dos dias de 
realização do estudo polissonográfico do sono foram fornecidos pelo Instituto 
Português do Mar e da Atmosfera (IPMA) e correspondem à temperatura 
medida às 14 horas. 
Por sua vez a temperatura do quarto onde se realizou a polissonografia foi 
medida através de um termómetro digital, calibrado em todas as utilizações. O 
valor da temperatura foi recolhido em dois momentos da noite: às 3 horas e às 
6 horas. 
 
4.5 Métodos estatísticos 
Para o tratamento estatístico dos dados obtidos foi utilizado o programa 
informático SPP, versão 20.0, sendo os resultados apresentados sob a forma 
de tabelas e gráficos. 
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Para a caracterização da amostra foi utilizada estatística descritiva através 
do cálculo da média, desvio padrão, mínimo e máximo, percentil 25%, 50% e 
75% de todas as variáveis consideradas. Sempre que se verifique a 
normalidade dos dados, estes serão apresentados sob a forma de média +/- 
desvio padrão e sempre que não sigam a distribuição normal serão 
apresentados sob a forma de mediana (distância interquartis (IQ)).  
Para a verificação de relações entre as diferentes variáveis foi utilizado o 
teste não paramétrico de Wilcoxon. Para a sua interpretação foi considerado 
um nível de significância de 95%. 
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5. APRESENTAÇÃO DOS RESULTADOS 
 
A apresentação dos resultados encontra-se dividida em duas partes 
principais. Inicialmente será mostrada a estatística descritiva das diferentes 
variáveis de sono analisadas; na segunda parte serão apresentados os 
resultados da estatística descritiva e os testes estatísticos da análise realizada: 
de acordo com a temperatura e a poluição atmosféricas. 
 
5.1 Estatística descritiva para a caracterização da amostra 
Foram analisadas 60 polissonografias que resultaram da selecção de 30 
indivíduos, todos do género masculino, divididos em 2 grupos: grupo de 
controlo (N=15) e grupo com SAOS (N=15) e que realizaram duas PSG em 
dois momentos distintos: uma no pico do Inverno e outra no pico do Verão.  
Os indivíduos de ambos os grupos apresentam características biométricas 
bastante semelhantes, sendo que no grupo controlo a idade média é de 42,4 
anos e o índice de massa corporal (IMC) de 26,6 Kg/m2; no grupo com SAOS a 
idade média é de 45,6 anos e o IMC de 28,1 Kg/m2 (Gráfico 1), sendo de referir 
que não se verificaram alterações significativas no IMC entre os dois momentos 
de investigação. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 1. Representação gráfica das características biométricas (idade e IMC) dos 2 grupos (Grupo de 
Controlo e Grupo com SAOS)  
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5.2 Estatística descritiva e testes estatísticos para a caracterização da 
amostra de acordo com a estação do ano e poluentes atmosféricos 
Quando analisado o grupo de controlo, separadamente, foi possível 
comprovar que não existiram grandes alterações na arquitectura do sono entre 
as duas estações do ano (Inverno e Verão), tendo-se verificando um ligeiro 
aumento quer da latência de sono N1 (8,50 minutos (IQ de 12,50 minutos); 
10,00 minutos (IQ de 12,00 minutos)) e da latência de sono N2 (12,00 minutos 
(IQ de 17,00 minutos); 17,00 minutos (IQ de 14,50 minutos)) do Inverno para o 
Verão, respectivamente. Em relação às várias fases do sono, salientou-se o 
decréscimo da percentagem de sono N3 do Inverno para o Verão (9,50% (IQ 
de 10,80%); 6,50% (IQ de 11,00%)), enquanto a percentagem das restantes 
fases se manteve sem alterações: percentagem de N1 (8,50% (IQ de 8,90%); 
8,30% (IQ de 7,40%)); percentagem de N2 (69,50% (IQ de 6,30%); 70,70% (IQ 
de 7,20%)) e percentagem de REM (14,50% (IQ de 4,80%); 14,50% (IQ de 
5,20%)). A fragmentação do sono medida através do índice de 
microdespertares teve um incremento do Inverno para o Verão (14,30/h (IQ de 
10,50/h); 16,30/h (IQ de 6,00/h)). A eficiência do sono encontrou-se reduzida 
no Verão (84,70% (IQ de 12,00%); 81,00% (IQ de 9,00%)). (Tabela 1; Anexo III 
- Gráfico 2 e 3). 
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Tabela 2. Representação da mediana, valor mínimo, valor máximo e distância interquartis para a 
latência de Sono N1 e N2, % de sono N1, N2, N3 e REM, índice de microdespertares e eficiência de 
sono para o Grupo de Controlo de acordo com a estação do ano 
Lat. Sono N1 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 8,50 1,50 36,50 12,50 
Controlo - Verão 15 10,00 2.00 38,00 12,00 
Lat. Sono N2 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 12,00 3,00 44,00 17,00 
Controlo - Verão 15 17,00 2,50 53,50 14,50 
N1 (%) N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 8,50 3,10 20,80 8,90 
Controlo - Verão 15 8,30 4,80 16,90 7,40 
N2 (%) N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno  15 69,50 52,20 82,10 6,30 
Controlo - Verão 15 70,70 55,80 82,90 7,20 
N3 (%) N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 9,50 0,00 17,20 10,80 
Controlo - Verão 15 6,50 0,00 20,00 11,00 
REM (%) N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 14,50 7,40 27,00 4,80 
Controlo - Verão 15 14,50 5,10 22,00 5,20 
Índice Arousal N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 14,30 7,20 39,10 10,50 
Controlo - Verão 15 16,30 9,20 43,10 6,00 
Eficiência sono N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 84,70 72,30 95,30 12,00 
Controlo - Verão 15 81,00 65,20 94,60 9,00 
Lat. Sono N1=latência de sono N1; Lat. Sono N2=latência de sono N2; N1(%)= % de sono N1; N2(%)=% de sono N2; N3(%)=% 
de sono N3; REM(%)=% de sono REM; Índice Arousal=nº arousals por hora relativamente ao TTS;REM=movimentos rápidos dos 
olhos 
 
De acordo com os resultados obtidos, no grupo com SAOS as alterações 
na arquitectura do sono foram mais acentuadas com a mudança de estação do 
ano. Assim, verificou-se entre Inverno e Verão um aumento da latência de sono 
N1 (9,00 minutos (IQ de 18,00 minutos) verso 17,00 minutos (IQ de 48,00 
minutos)) e da latência de sono N2 (16,00 minutos (IQ de 28,00 minutos) verso 
20,00 minutos (IQ de 33,00 minutos)). Também a percentagem de sono N1 
(7,10% (IQ de 5,60%) verso 9,50% (IQ de 3,80%)) e N2 (66,80% (IQ de 
18,00%) verso 71,30% (IQ de 13,00%)) aumentou do Inverno para o Verão, 
enquanto as percentagens de sono N3 e de sono REM diminuíram (6,60% (IQ 
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de 16,60%) verso 0,50% (IQ de 12,00%)) e (13,90% (IQ de 7,00%) verso 
12,00% (IQ de 10,70%)) respectivamente. Também se verificou um acréscimo 
de microdespertares (32,60/h (IQ de 9,80/h) no Inverno e 38,70/h (IQ de 
26,10/h)) durante o Verão. A eficiência de sono apresentou, nos doentes com 
SAOS, valores semelhantes nas duas estações do ano (84,00% (IQ de 
14,10%) verso 85,00% (IQ de 18,90%)). (Tabela 2; Anexo III - Gráfico 2 e 3) 
 
Tabela 3. Representação da mediana, valor mínimo, valor máximo e distância interquartis para a 
latência de Sono N1 e N2, % de sono N1, N2, N3 e REM, índice de microdespertares e eficiência de 
sono para o Grupo com SAOS de acordo com a estação do ano 
Lat. Sono N1 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 9,00 2,50 52,50 18,00 
SAOS - Verão 15 17,00 5,00 143,00 48,00 
Lat. Sono N2 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 16,00 4,00 138,00 28,00 
SAOS - Verão 15 20,00 3,50 140,50 33,00 
N1 (%) N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 7,10 2,60 20,50 5,60 
SAOS - Verão 15 9,50 1,80 30,00 3,80 
N2 (%) N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno  15 66,80 55,10 85,20 18,00 
SAOS - Verão 15 71,30 52,70 87,40 13,00 
N3 (%) N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 6,60 0,00 26,80 16,60 
SAOS - Verão 15 0,50 0,00 23,00 12,00 
REM (%) N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 13,90 3,40 29,40 7,00 
SAOS - Verão 15 12,00 5,10 29,50 10,70 
Índice Arousal N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 32,60 19,10 58,40 9,80 
SAOS - Verão 15 38,70 13,20 66,00 26,10 
Eficiência sono N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 84,00 52,10 95,10 14,10 
SAOS - Verão 15 85,00 50,10 96,10 18,90 
Lat. Sono N1=latência de sono N1; Lat. Sono N2=latência de sono N2; N1(%)= % de sono N1; N2(%)=% de sono N2; N3(%)=% 
de sono N3; REM(%)=% de sono REM; Índice Arousal=nº arousals por hora relativamente ao TTS;REM=movimentos rápidos dos 
olhos 
                                         
Relativamente ao tipo de eventos respiratórios, os valores do Grupo 
Controlo foram menores aos encontrados no Grupo com SAOS. (Gráfico 4 e 5) 
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Separadamente, o Grupo Controlo não apresentou grande alteração dos 
parâmetros com a passagem do Inverno para o Verão: Apneias Totais (3,00 IQ 
de 6,00) verso 4,00 (IQ de 10,00)), Apneias Centrais (1,00 (IQ de 2,00) verso 
0,00 (IQ de 2,00)), Apneias Obstrutivas (1,00 (IQ de 3,00) verso 1,00 (IQ de 
7,00)), Apneias Mistas (0,00 (IQ de 0,00) verso 0,00 (IQ de 14,00)) e 
Hipopneias (6,00 (IQ de 12,00) verso 10,00 (IQ de 13,00)). (Tabela 3; Anexo III 
- Gráfico 4 e 5) 
 
 
Tabela 4. Representação da mediana, valor mínimo, valor máximo e distância interquartis para Apneias 
Tot, apneias centrais, obstrutivas e mistas, e hipopneias para o Grupo de Controlo de acordo com a 
estação do ano 
Apneias Tot N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 3,00 0,00 17,00 6,00 
Controlo - Verão 15 4,00 4,00 21,00 10,00 
Apneias Cent. N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno  15 1,00 0,00 7,00 2,00 
Controlo - Verão 15 0,00 0,00 3,00 2,00 
Apneias Obst. N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 1,00 0,00 10,00 3,00 
Controlo - Verão 15 1,00 0,00 21,00 7,00 
Apneias Mistas N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 0,00 0,00 8,00 0,00 
Controlo - Verão 15 0,00 0,00 14,00 14,00 
Hipopneias 
     
Controlo - Inverno 15 6,00 1,00 36,00 12,00 
Controlo - Verão 15 10,00 0,00 47,00 13,00 
Apneias Tot = número total de apneias obstrutivas, centrais e mistas no TTS; Apneias Obst. = apneias obstrutivas; Apneias Cent. 
= apneias centrais 
 
 
Por seu turno, o Grupo com SAOS já apresentou alterações no tipo de 
eventos respiratórios com a passagem do Inverno para o Verão, tendo-se 
verificando um agravamento dos seguintes parâmetros: Apneias Totais (27,00 
(IQ de 82,00) verso 52,00 (IQ de 71,00)), Apneias Centrais (1,00 (IQ de 2,00) 
verso 1,00 (IQ de 4,00)), Apneias Obstrutivas (17,00 (IQ de 56,00) verso 46,00 
(IQ de 67,00)), Apneias Mistas (5,00 (IQ de 14,00) verso 0,00 (IQ de 14,00)) e 
Hipopneias (76,00 (IQ de 51,00) verso 80,00 (IQ de 61,00)). Já as Apneias 
Mistas sofreram uma diminuição do Inverno para o Verão (5,00 (IQ de 14,00) 
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verso 0,00 (IQ de 14,00)) e as Apneias Centrais não sofreram alterações (1,00 
(IQ de 2,00) verso 1,00 (IQ de 4,00)). (Tabela 3; Anexo III - Gráfico 4 e 5) 
  
 
Tabela 5. Representação da mediana, valor mínimo, valor máximo e distância interquartis para Apneias 
Tot, apneias centrais, obstrutivas e mistas, e hipopneias para o Grupo com SAOS de acordo com a 
estação do ano 
Apneias Tot N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 27,00 1,00 141,00 82,00 
SAOS - Verão 15 52,00 0,00 150,00 71,00 
Apneias Cent. N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno  15 1,00 0,00 8,00 2,00 
SAOS - Verão 15 1,00 0,00 8,00 4,00 
Apneias Obst. N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 17,00 1,00 128,00 56,00 
SAOS - Verão 15 46,00 0,00 130,00 67,00 
Apneias Mistas N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 5,00 0,00 44,00 14,00 
SAOS - Verão 15 0,00 0,00 35,00 14,00 
Hipopneias 
     
SAOS - Inverno 15 76,00 4,00 139,00 51,00 
SAOS - Verão 15 80,00 10,00 157,00 61,00 
Apneias Tot = número total de apneias obstrutivas, centrais e mistas no TTS; Apneias Obst. = apneias obstrutivas; Apneias Cent. 
= apneias centrais 
 
No que diz respeito ao IAH, IDR, T90 e ODI, o Grupo com SAOS 
apresentou valores mais elevados. (Anexo III - Gráfico 6 e 7) 
Da análise separada dos grupos e de acordo com a estação do ano, 
constatou-se que no Grupo Controlo os parâmetros respiratórios do sono foram 
muito semelhantes no Inverno e no Verão: IAH (2,00/h (IQ de 4,00/h) verso 
2,00/h (IQ de 3,60/h)), IDR (4,00/h (IQ de 4,00/h) verso 4,50/h (IQ de 5,20/h)), 
T90 (0,00% (IQ de 0,00%) verso 0,00% (IQ de 0,30%)) e ODI (1,60/h (IQ de 
3,70/h) verso 2,00/h (IQ de 4,00/h)). (Tabela 5; Anexo III - Gráfico 6 e 7) 
 
 
 
 
Tabela 6. Representação da mediana, valor mínimo, valor máximo e distância interquartis para o IAH, 
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IDR, T90 e ODI para o Grupo de Controlo de acordo com a estação do ano 
IAH N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 2,00 0,00 7,00 4,00 
Controlo - Verão 15 2,00 0,00 9,10 3,60 
IDR N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno  15 4,00 0,30 9,90 4,00 
Controlo - Verão 15 4,50 0,00 13,40 5,20 
T90 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 0,00 0,00 1,00 0,00 
Controlo - Verão 15 0,00 0,00 1,80 0,30 
ODI N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 1,60 0,30 6,60 3,70 
Controlo - Verão 15 2,00 0,00 9,00 4,00 
IAH=Índice de apneia e hipopneia; IDR=Índice de distúrbios respiratórios; T90= % de tempo com SpO2 inferior a 90% no TTS; 
ODI – nº de vezes/hora de sono em que a SpO2 diminui pelo menos 4% relativamente ao valor de base 
 
No Grupo com SAOS, os resultados espelharam um comportamento 
diferente dos parâmetros respiratórios de acordo com a estação do ano em que 
foram avaliados. Assim, do Inverno para o Verão verificou-se um aumento de 
todos os parâmetros: IAH (18,00/h (IQ de 7,00/h) verso 25,30/h (IQ de 9,20/h)), 
IDR (21,60/h (IQ de 10,30/h) verso 28,70/h (IQ de 11,20/h)), T90 (1,50% (IQ de 
2,00%) verso 4,40% (IQ de 3,10%)) e ODI (15,10/h (IQ de 6,20/h) verso 
24,30/h (IQ de 8,00/h)). (Tabela 6; Anexo III - Gráfico 6 e 7)   
 
Tabela 7. Representação da mediana, valor mínimo, valor máximo e distância interquartis para o IAH, 
IDR, T90 e ODI para o Grupo com SAOS de acordo com a estação do ano 
IAH N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 18,00 15,00 26,00 7,00 
SAOS - Verão 15 25,30 15,20 29,80 9,20 
IDR N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno  15 21,60 16,00 35,10 10,30 
SAOS - Verão 15 28,70 16,50 45,80 11,20 
T90 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 1,50 0,00 8,00 2,00 
SAOS - Verão 15 4,40 1,10 32,30 3,10 
ODI N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 15,10 8,20 24,90 6,20 
SAOS - Verão 15 24,30 9,00 30,00 8,00 
IAH=Índice de apneia e hipopneia; IDR=Índice de distúrbios respiratórios; T90= % de tempo com SpO2 inferior a 90% no TTS; 
ODI – nº de vezes/hora de sono em que a SpO2 diminui pelo menos 4% relativamente ao valor de base 
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Relativamente às características ambientais é de referir que se verificou um 
aumento da temperatura do Inverno para o Verão em ambos os grupos. 
Salienta-se, ainda, que os valores de temperatura atmosférica medidos no dia 
das polissonografias quer do Grupo de Controlo (12,00ºC (2,00ºC) verso 
28,00ºC (IQ de 1,00ºC)) como do Grupo com SAOS (13,00ºC (IQ de 2,00ºC) 
verso 28,00ºC (IQ de 2,00ºC)) foram muito semelhantes. (Tabelas 7 e 8; Anexo 
III - Gráficos 8 e 9) 
Quanto aos poluentes atmosféricos estudados, os resultados traduziram 
igualmente, um comportamento semelhante em ambos os grupos: um 
decréscimo das PM10 e do NO2 e um incremento do O3 do Inverno para o 
Verão. No entanto, é de referir que os níveis de O3 medidos nos dias das 
polissonografias de Inverno do Grupo Controlo foram relativamente mais 
elevados. 
Assim, nos dias das polissonografias do Grupo Controlo os valores dos 
poluentes atmosféricos medidos foram: PM10 (12,40µg/m3 (IQ de 7,60µg/m3) 
verso 11,00µg/m3 (IQ de 18,10µg/m3)); NO2 (19,10µg/m3 (IQ de 9,50µg/m3) 
verso 11,90µg/m3 (IQ de 12,00µg/m3)); O3 (53,20µg/m3 (IQ de 10,30µg/m3) 
verso 85,40µg/m3 (IQ de 40,80µg/m3)). E nos dias das polissonografias do 
Grupo com SAOS os valores obtidos foram: PM10 (17,60µg/m3 (IQ de 
11,30µg/m3) verso 9,30µg/m3 (IQ de 6,50µg/m3)); NO2 (25,90µg/m3 (IQ de 
19,80µg/m3) verso 13,70µg/m3 (IQ de 10,00µg/m3)); O3 (41,40µg/m3 (IQ de 
23,30µg/m3) verso 84,70 µg/m3 (IQ de 27,40µg/m3)). (Tabelas 7 e 8; Anexo III 
- Gráficos 8 e 9) 
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Tabela 8. Representação da mediana, valor mínimo, valor máximo e distância interquartis para PM10, 
NO2 e O3 no dia da PSG do Grupo de Controlo e de acordo com a estação do ano 
Temperatura N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 12,00 10,00 16,00 2,00 
Controlo - Verão 15 28,00 27,00 34,00 1,00 
PM10 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 12,40 3,90 29,70 7,60 
Controlo - Verão 15 11,00 4,80 41,20 18,10 
NO2 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno  15 19,10 9,40 51,90 9,50 
Controlo - Verão 5 11,90 4,90 27,80 12,00 
O3 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
Controlo - Inverno 15 53,20 4,10 69,90 10,30 
Controlo - Verão 15 85,40 63,60 131,50 40,80 
Temperatura= Temperatura Atmosférica; PM10=Partículas atmosféricas com diâmetro aerodinâmico<10µm; NO2= Dióxido de 
Azoto; 03= 0zono 
 
Tabela 9. Representação da mediana, valor mínimo, valor máximo e distância interquartis para PM10, 
NO2 e O3 no dia da PSG do Grupo com SAOS e de acordo com a estação do ano 
Temperatura N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 13,00 10,00 15,00 2,00 
SAOS - Verão 15 28,00 26,00 30,00 2,00 
PM10 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 17,60 7,50 56,80 11,30 
SAOS - Verão 15 9,30 2,70 21,40 6,50 
NO2 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno  15 25,90 13,30 59,50 19,80 
SAOS - Verão 5 13,70 6,00 47,30 10,00 
O3 N Mediana Mínimo Máximo Distancia Interquartis 
SAOS - Inverno 15 41,40 3,30 63,50 23,30 
0 15 84,70 59,80 131,10 27,40 
Temperatura= Temperatura Atmosférica; PM10=Partículas atmosféricas com diâmetro aerodinâmico<10µm; NO2= Dióxido de 
Azoto; O3= Ozono  
 
Da análise dos resultados de testes comparativos dos dois grupos para as 
duas estações do ano estudadas (Inverno e Verão) foi possível constatar a 
existência de diferenças estatisticamente significativas. 
Quando comparados os valores médios dos parâmetros da arquitectura do 
sono das duas estações do ano em ambos os grupos, verificou-se que o Grupo 
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com SAOS apresentou mais variações que o Grupo Controlo com a mudança 
de estação do ano. 
Assim, no Grupo Controlo apenas a percentagem de sono N3 diminuiu 
significativamente do Inverno para o Verão (p=0,019). (Tabela 9; Gráfico 10) 
Já no Grupo com SAOS verificou-se um aumento significativo da latência 
de sono N1 (p=0,009) e da percentagem de sono N1 (p=0,04) e um decréscimo 
significativo da percentagem de sono N3 (p=0,007). (Tabela 9; Gráfico 10) 
   
Tabela 10. Comparação dos valores da média dos parâmetros de sono nos 2 grupos (Grupo de 
Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano 
Grupos 
Controlo N Negative Ranks 
Positive 
Ranks 
Wilcoxon - 
Z Valor p* 
Lat. Sono N1 Verão-Lat. Sono N1 
Inverno 
15 9,00 6,64 -1,925 0,054 
Lat. Sono N2 Verão-Lat. Sono N2 
Inverno 
15 7,63 8,14 -1,677 0,094 
%N1 Verão-%N1 Inverno 15 9,50 7,25 -0,710 0,478 
%N2 Verão-%N2 Inverno 15 7,00 8,67 -1,022 0,307 
%N3 Verão-%N3 Inverno 15 6,58 12,00 -2,343 0,019 
%REM Verão-%REM Inverno 15 13,33 6,67 -1,136 0,256 
Índice Arousal Verão-Índice Arousal 
Inverno 
15 8,50 7,88 -1,961 0,050 
Efic. Sono Verão-Efic. Sono Inverno 15 7,50 10,00 -1,704 0,088 
SAOS N Negative Ranks 
Positive 
Ranks 
Wilcoxon - 
Z Valor p* 
Lat. Sono N1 Verão-Lat. Sono N1 
Inverno 
15 7,00 8,15 -2,615 0,009 
Lat. Sono N2 Verão-Lat. Sono N2 
Inverno 
15 9,67 7,58 -1,763 0,078 
%N1 Verão-%N1 Inverno 15 8,33 7,92 -1,989 0,040 
%N2 Verão-%N2 Inverno 15 9,33 7,11 -0,227 0,820 
%N3 Verão-%N3 Inverno 15 6,68 4,50 -2,708 0,007 
%REM Verão-%REM Inverno 15 7,78 8,33 -0,568 0,570 
Índice Arousal Verão-Índice Arousal 
Inverno 
15 9,40 7,30 -0,739 0,460 
Efic. Sono Verão-Efic. Sono Inverno 15 7,22 9,17 -0,284 0,776 
Lat. Sono N1=latência de sono N1; Lat. Sono N2=latência de sono N2; N1(%)= % de sono N1; N2(%)=% de sono N2; N3(%)=% 
de sono N3; REM(%)=% de sono REM; Índice Arousal=nº arousals por hora relativamente ao TTS; Efic. Sono= eficiência de sono; 
REM=movimentos rápidos dos olhos; Exact Sig. 2-tailed probability; nível de significância 95% 
 
Através da comparação da média dos valores dos parâmetros respiratórios 
no Grupo Controlo e de acordo com a estação do ano, verificou-se que apenas 
o número total de apneias (p=0,032) e as apneias obstrutivas (p=0,040) 
sofreram um aumento significativo no Verão. (Tabela 10; Gráfico 12) 
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Por outro lado, quando analisados os parâmetros respiratórios para o 
Grupo com SAOS, foi possível constatar que um maior número de parâmetros 
apresentou um valor significativamente superior no Verão: IAH (p=0,005), IDR 
(p=0,031), T90 (p=0,005) e ODI (p=0,015). (Tabela 10; Gráfico 12) 
  
Tabela 11. Comparação dos valores da média dos parâmetros respiratórios do sono nos 2 grupos 
(Grupo de Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano 
Grupos 
Controlo N Negative Ranks 
Positive 
Ranks 
Wilcoxon 
- Z Valor p* 
Apneias Tot. Verão-Apneias Tot. Inverno 15 3,50 6,00 -2,140 0,032 
Ap. Centrais Verão-Ap. Centrais Inverno 15 5,43 3,50 -1,897 0,058 
Ap.Obstrutivas Verão-Ap.Obstrutivas Inverno 15 2,00 5,33 -1,973 0,040 
Ap. Mistas Verão-Ap. Mistas Inverno 15 2,50 3,33 -0,680 0,496 
Hipopneias Verão-Hipopneias Inverno 15 8,25 7,20 -1,226 0,220 
IAH Verão-IAH Inverno 15 7,20 8,40 -1,364 0,173 
ÍDR Verão-ÍDR Inverno 15 7,50 8,25 -1,279 0,201 
T90 Verão-T90 Inverno 15 0,00 2,50 -1,826 0,068 
ODI Verão-ODI Inverno 15 9,50 7,45 -1,250 0,211 
SAOS N Negative Ranks 
Positive 
Ranks 
Wilcoxon 
- Z Valor p* 
Apneias Tot. Verão-Apneias Tot. Inverno 15 9,33 7,67 -1,818 0,069 
Ap. Centrais Verão-Ap. Centrais Inverno 15 4,83 8,86 -1,162 0,245 
Ap.Obstrutivas Verão-Ap.Obstrutivas Inverno 15 8,83 7,79 -1,905 0,057 
Ap. Mistas Verão-Ap. Mistas Inverno 15 6,80 5,33 -0,089 0,929 
Hipopneias Verão-Hipopneias Inverno 15 9,50 7,00 -0,170 0,865 
IAH Verão-IAH Inverno 15 3,33 9,17 -2,840 0,005 
ÍDR Verão-ÍDR Inverno 15 5,50 8,91 -2,159 0,031 
T90 Verão-T90 Inverno 15 5,00 8,46 -2,840 0,005 
ODI Verão-ODI Inverno 15 5,67 8,58 -2,443 0,015 
Aneias Tot=total de apneias; Ap. Centrais=apneias centrais; Ap. Obstrutivas=apneias obstrutivas; Ap. Mistas=apneias mistas; IAH=Índice de apneia 
e hipopneia; IDR=Índice de distúrbios respiratórios; T90= % de tempo com SpO2 inferior a 90% no TTS; ODI – nº de vezes/hora de sono em que a 
SpO2 diminui pelo menos 4% relativamente ao valor de base; Exact Sig. 2-tailed probability; nível de significancia 95% 
 
Ao analisar os parâmetros ambientais, a temperatura atmosférica medida 
nos dias das polissonografias do Grupo de Controlo foi significativamente 
superior no Verão (p=0,001). (Tabela 11; Gráfico 14) 
Da mesma forma, no Grupo com SAOS, a temperatura atmosférica também 
apresentou valores significativamente superiores no Verão (p=0,001). (Tabela 
11; Gráfico 14) 
No que diz respeito aos poluentes atmosféricos, nos dias das 
polissonografias de Verão do Grupo de Controlo relativamente aos dias de 
Inverno, verificou-se valores médios de NO2 significativamente menores 
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(p=0,040) e valores médios de O3 significativamente superiores (p=0,001). 
(Tabela 11; Gráfico 14) 
À semelhança do que aconteceu no Grupo Controlo, no Grupo com SAOS 
os valores da média dos poluentes ambientais também variaram 
significativamente com a mudança de estação do ano, tendo-se verificando 
uma variação significativa para as PM10, o que não se observou no Grupo 
Controlo. Desta forma, verificou-se uma diminuição significativa das PM10 
(p=0,020) e do NO2 (p=0,027) e um aumento significativo do O3 (p=0,01) no 
Verão. (Tabela 11; Gráfico 14) 
 
Tabela 12. Comparação dos valores da média dos parâmetros ambientais nos 2 grupos (Grupo de 
Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano 
Grupos 
Controlo N Negative Ranks 
Positive 
Ranks 
Wilcoxon 
- Z Valor p* 
Temperatura Verão-Temperatura Inverno 15 0,00 8,00 -3,425 0,001 
PM10 Verão-PM10 Inverno 15 6,00 9,33 -1,363 0,173 
NO2 Verão-NO2 Inverno 15 7,92 8,33 -1,988 0,040 
O3 Verão-O3 Inverno 15 0,00 8,00 -3,408 0,001 
SAOS N Negative Ranks 
Positive 
Ranks 
Wilcoxon 
- Z Valor p* 
Temperatura Verão-Temperatura Inverno 15 0,00 8,00 -3,422 0,001 
PM10 Verão-PM10 Inverno 15 9,18 4,75 -2,329 0,020 
NO2 Verão-NO2 Inverno 15 8,25 7,00 -2,215 0,027 
O3 Verão-O3 Inverno 15 0,00 8,00 -3,408 0,001 
Temperatura=Temperatura Atmosférica; PM10=Partículas atmosféricas com diâmetro aerodinâmico<10µm; NO2= Dióxido de Azoto; O3= Ozono; 
Exact Sig. 2-tailed probability; nível de significancia 95% 
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Gráficos 10. Representação gráfica, utilizando a caixa de bigodes, das diferenças estatísticas para a latência 
de sono N1 (Lat. Sono N1); latência de sono N2 (Lat. Sono N2); percentagem de sono N1 (%N1),  
N2 (%N2), N3 (%N3) e REM (%REM) nos 2 grupos (Grupo de Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a 
estação do ano; REM: movimento rápido dos olhos; *p value = Exact Sig. 2-tailed probability; nível de 
significância 95% 
p*=0,009 
p*=0,019 
p*=0,040 
p*=0,007 
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Gráficos 11. Representação gráfica, utilizando caixa de bigodes, das diferenças estatísticas para o índice 
de microdespertares por hora relativamente ao TTS (Índice Arousal) e eficiência de sono (Eficiência Sono) 
nos 2 grupos (Grupo de Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano; *p value = Exact 
Sig. 2-tailed probability; nível de significância 95% 
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p*=0,032 
Gráficos 12. Representação gráfica, utilizando caixa de bigodes, das diferenças estatísticas para o total de apneias 
(Apneias Tot.), apneias centrais, apneias obstrutivas (Apneias Obst.), apneias mistas e hipopneia nos 2 grupos 
(Grupo de Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano; *p value = Exact Sig. 2-tailed probability; 
nível de significância 95% 
p*=0,040 
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Gráficos 13. Representação gráfica, utilizando caixa de bigodes, das diferenças estatísticas para o IAH, IDR, T90 e 
ODI nos 2 grupos (Grupo de Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano; IAH=Índice de apneia 
e hipopneia; IDR=Índice de distúrbios respiratórios; T90= % de tempo com SpO2 inferior a 90% no TTS; ODI – nº de 
vezes/hora de sono em que a SpO2 diminui pelo menos 4% relativamente ao valor de base; *p value = Exact Sig. 2-
tailed probability; nível de significância 95% 
p*=0,015 
p*=0,005 
p*=0,005 
p*=0,031 
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Gráficos 14. Representação gráfica, utilizando caixa de bigodes, das diferenças estatísticas para a temperatura 
atmosférica, PM10, NO2 e O3 nos 2 grupos (Grupo de Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a estação do 
ano; Temperatura=Temperatura Atmosférica; PM10=Partículas atmosféricas com diâmetro aerodinâmico<10µm; 
NO2= Dióxido de Azoto; O3= Ozono; *p value = Exact Sig. 2-tailed probability; nível de significância 95% 
p*=0,001 
p*=0,001 
p*=0,027 
p*=0,001 
p*=0,020 
p*=0,040 
p*=0,001 
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6. DISCUSSÃO DOS RESULTADOS 
 
Nas últimas décadas um número crescente de evidências científicas tem 
demonstrado que as ACs não espelham apenas uma questão ambiental e 
económica, mas também um problema de saúde humana de enormes 
proporções. Algumas das mais bem descritas consequências para a saúde são 
a exacerbação da doença cardiopulmonar preexistente. 
O aumento maciço de emissões de poluentes atmosféricos, do último 
século, devido ao crescimento económico e industrial fez da qualidade do ar 
um emergente problema para muitos países industrializados e para os países 
em processo de industrialização. 
As mudanças no clima e qualidade do ar têm um impacto mensurável não 
só sobre a morbidade, mas também a mortalidade por doença respiratória. 
No entanto, a literatura existente é escassa no que diz respeito ao efeito 
das alterações climáticas e da poluição atmosférica sobre o sono e nos DRS 
ainda não está bem esclarecido. 
Neste estudo foi utilizado um modelo de SAOS para potenciar os efeitos da 
temperatura e dos poluentes atmosféricos no sono e nos DRS. Embora o 
número de indivíduos com SAOS estudados seja pequeno, o trabalho contribui 
com informação relevante para as questões formuladas inicialmente. 
Na presente amostra, verifica-se que as condições ambientais diferentes 
provocam alterações quer no sono quer nos DRS. No Grupo Controlo, do 
Inverno para o Verão, verificou-se apenas um ligeiro aumento da latência de 
sono N1, da latência de sono N2 e da fragmentação do sono pelo aumento do 
índice de microdespertares e um decréscimo da percentagem de sono N3 e da 
eficiência de sono. Já no Grupo com SAOS mostrou-se que as mesmas 
condições meteorológicas levam a alterações na arquitectura do sono mais 
acentuadas, ou seja do Inverno para o Verão verificou-se aumento da latência 
de sono N1, da latência de sono N2, da percentagem de sono N1, N2 e do 
índicie de microdespertares e um decréscimo da percentagem de sono N3 e 
sono REM. 
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O ambiente térmico é um factor determinante do sono, uma vez que a 
termorregulação está fortemente associada ao mecanismo de regulação do 
sono. (65) No entanto, o efeito da temperatura ambiente sobre a biologia 
humana e a homeostasia do sono é pouco compreendida.  
O aquecimento antes de dormir aumenta o sono lento profundo. Está 
documentado que a toma de um banho quente ou a exposição a sauna 
aumenta o sono lento profundo devido ao aumento da temperatura corporal. 
Por seu turno, a exposição ao calor durante a noite leva a fragmentação do 
sono, redução do sono lento profundo e do sono REM. (64) 
Segundo Buguet et al. uma exposição consecutiva a 36º C durante 5 dias e 
5 noites leva a uma redução do sono lento profundo quando comparada com 
uma exposição semelhante mas a uma temperatura de 19º C. (65) Num estudo 
experimental semelhante, Libert t al. verifica que a uma temperatura de 35º C, 
a duração dos microdespertares aumenta e o sono REM diminui, sem qualquer 
alteração no sono lento profundo. (66) 
Franco et al,, com o seu estudo experimental, comprova que o intervalo de 
temperatura ambiente nocturna situado entre os 20º C e os 30º C provoca um 
impacto negativo sobre os parâmetros cardiorrespiratórios e sobre o controlo 
nervoso autonómico, principalmente durante o sono REM dos bebés. (67) 
Também Cohen et al. com o seu estudo verifica que num clima 
mediterrânico as crianças apresentaram alterações na estrutura e qualidade do 
sono, tendo constatado a presença de maior actividade motora nocturna 
durante o Verão. (68) 
Estes dados comprovam, assim, que a exposição ao calor a curto prazo tem 
efeitos opostos aos provocados pela exposição prolongada ou durante o sono. 
De facto, a qualidade do sono nocturno depende tanto da temperatura 
diurna como da temperatura nocturna, assim como da intensidade do esforço. 
Segundo Okamoto-Mizuno et al. há, ainda, a questão da humidade no início da 
noite que também limita o sono lento profundo, pois na maioria dos estudos o 
ambiente é definido exclusivamente pela temperatura, excluindo a humidade do 
ar, a velocidade do ar, a temperatura das paredes e o vestuário. (69) No 
entanto, no nosso trabalho a temperatura do quarto foi um factor controlado, 
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não tendo existido uma variação de temperatura significativa entre o Inverno e 
o Verão. 
Os mecanismos de termorregulação (que controlam a produção ou a perda 
de calor) coordenam-se com o comportamento vigília-sono (nomeadamente a 
insónia o sono NREM e o sono REM) e com as funções cardiovasculares. 
Assim, mudanças na temperatura ambiente irão condicionar o tempo gasto em 
sono NREM e, particularmente, o sono REM dado que durante o sono REM a 
relação da temperatura do hipotálamo e a produção de calor é fraca, assim 
como a hiperventilação está ausente. (70-74) Estes fenómenos são, 
provavelmente, resultantes de alterações térmicas dos neurónios da área pré-
óptica do hipotálamo. (73, 75) 
Por outro lado, verifica-se o aumento da pressão arterial perante 
temperaturas ambientes frias (76, 77), o que pode explicar em parte o excesso 
de mortalidade cardiovascular em meses frios de Inverno. (78, 79) 
As vias neurais centrais subjacentes à termorregulação são cada vez mais 
elucidadas. A informação sobre a temperatura ambiente é detectada por 
receptores da pele e retransmitida para o hipotálamo, onde é integrada com a 
actividade de neurónios sensíveis à temperatura na área pré-óptica mediana. A 
rafe, eventualmente, activa os efectores de termorregulação, tal como o tecido 
da pele e vasos sanguíneos. (80, 81) No entanto, as vias neurais centrais que 
estão na base da coordenação entre a termorregulação, controlo do 
comportamento vigília-sono e controlo autonómico cardiovascular ainda 
permanecem mal compreendidas, dificultando a entendimento do impacto das 
situações de temperaturas extremas (quer de calor e de frio) sobre o sono. (81) 
Diferentes linhas de evidência sugerem que os neurónios hipotalâmicos que 
libertam hipocreatina/péptidos de orexina podem desempenhar um papel de 
revelo nestas vias. (82) 
E como existe uma ligação clara entre as alterações climáticas e a poluição 
do ar, a resposta de um indivíduo à poluição do ar depende da fonte e dos 
componentes da poluição, bem como dos agentes climáticos (tais como a 
temperatutra, o vento e a precipitação) que favorecem a acumulação de 
poluentes atmosféricos, como o O3 a nível do solo. 
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Neste sentido, as evidências epidemiológicas mais recentes, assim como 
alguns estudos clínicos e animais com poluentes atmosféricos demonstram que 
órgãos extrapulmonares também são afectados, colocando-se a hipótese de 
repercussões no sistema cardiovascular e no sistema nervoso central (SNC) 
dada a sua propensão para a deslocação a nível das barreiras epiteliais. (83, 
84) 
O estudo do efeito do O3 na saúde humana é pertinente dado que o SNC do 
homem parece ser afectado pela exposição ao O3. (85) Têm sido relatados 
alguns efeitos resultantes da exposição ao O3, destacando-se a fadiga, a 
letargia e as dores de cabeça, sintomas estes que podem ser uma 
consequência das perturbações do sono. (86) 
Segundo Paz et. al e quando se fala dos efeitos do O3 no SNC dos ratos, o 
que mais se destaca são os efeitos relacionados com o sono, nomeadamente a 
diminuição do sono REM em ratos expostos a concentrações de 0.35, 0.75 e 
1.5 ppm e interrupções no sono lento profundo para níveis de exposição de 
0.75 e 1.5 ppm. (87) 
Embora neste trabalho não tenham sido determinadas as concentrações de 
O3 a que cada indivíduo esteve exposto, verifica-se que no Verão (estação do 
ano com os níveis de O3 mais elevados quer no grupo controlo quer no grupo 
com SAOS), a percentagem de sono lento profundo foi menor em ambos os 
grupos, assim como ocorreu um decréscimo na percentagem de sono REM no 
grupo com SAOS. 
Já Huitrón-Reséndiz et. al descreve a presença de algumas alterações nos 
neurotransmissores relacionados com a modulação do sono, tais como um 
aumento dos níveis de serotonina (5-HT) na ponte e uma diminuição 
concomitante desta no hipotálamo após uma exposição a 1.5 ppm de O3 
durante 24 horas. (88) 
Sabe-se que a rafe dorsal (RD), principal reservatório serotonérgico, 
desempenha um papel crucial no controlo do sono. Uma diminuição da 
actividade celular eletrocfisiológica na RD foi descrita em gatos. (89) 
 O hipotálamo desempenha um papel primordial na modulação do sono e 
da vigília, sabendo-se que lesões na área pré-óptica medial causam insónias 
enquanto a estimulação eléctrica ou química desta região desencadeia o sono. 
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(90, 91) E a existência de uma actividade serotonérgica hipotalâmica regulada 
pela RD contribuiu para a modelação do sono. (92) Assim, os efeitos da 
exposição ao O3 sobre o sono podem ser o reflexo de rupturas em um dos 
principais mecanismos de homeostase que contribui para a preservação desta 
função. 
 Também está descrito que outra função da 5-HT no hipotálamo é promover 
a libertação de factores hipnogênicos. (93) Neste contexto, a diminuição 
observada do sono lento profundo após a exposição ao O3 pode ser explicada 
por um baixo factor de libertação hipnogênica causado por uma reduzida 
actividade extracelular da 5-HT na área pré-óptica medial. Estas alterações 
podem, ainda, ser resultantes da exposição em vias norepinefrinérgicas que 
foram descritas como um sistema hipnogênico na área pré-óptica, já que a 
norepinefrina foi descrita como uma catecolamina afectada após a exposição 
ao O3. (94, 95) 
  Terminais catecolaminérgicos, implicados na modelação da libertação de 
5-HT, têm sido encontrados na RD (96, 97). É bem conhecido que a exposição 
ao O3 produz dopamina e a norepinefrina aumenta. (95) Esta perturbação pode 
resultar da peroxidação da membrana neuronal produzida por radicais livres 
(RL). 
No entanto e pela sua reactividade, é improvável que a exposição a níveis 
mais elevados de O3 no Verão seja, por si só, responsável pelas alterações do 
sono descritas neste trabalho. Provavelmente, a formação de RL no pulmão 
que, por seu turno, chega ao cérebro por um mecanismo de cascata, poderá 
ser envolvida nas rupturas descritas e levar às alterações encontradas. (98, 99) 
O calor extremo diz respeito a uma das mais importantes causas globais de 
mortalidade relacionadas com o clima, sendo o efeito das ondas de calor sobre 
a mortalidade bem documentado. Há evidências de um número acrescido de 
mortes e morbilidade aguda principalmente em indivíduos com patologia 
respiratória devido às ondas de calor. Para cada aumento de grau Celsius de 
temperatura, o risco de morte prematura por patologia respiratória é até seis 
vezes superior do que na restante população. (11, 13) 
O aumento da mortalidade também tem sido observado durante os períodos 
de 3 ou mais dias de temperaturas incomuns no Verão ou Inverno, mostrando 
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que a variabilidade da temperatura desempenha um papel importante na saúde 
humana.  
Além disso, as condições de calor e de seca contribuem para o aumento do 
risco de incêndio, emissões de fumaça que podem percorrer centenas de 
quilómetros, expondo a população a uma mistura complexa de partículas finas, 
percursoras de O3 e outros compostos prejudiciais à saúde. (2-4) 
O nosso estudo foi realizado sob a premissa de que as condições 
ambientais, quer sejam as alterações meteorológicas quer seja a poluição 
atmosférica experienciada por doente com SAOS, também desempenham um 
papel preponderante para o agravamento desta patologia. 
Neste trabalho verificou-se que o grupo controlo não apresentou grande 
alteração dos parâmetros respiratórios com a mudança de estação do ano. No 
entanto, no grupo com SAOS constatou-se um agravamento do número total 
de apneias, nas apneias obstrutivas e nas hipopneias, no IAH, IDR, T90 e ODI. 
Ao enfrentar grandes alterações de temperatura ao longo do dia, o 
termorregulador não consegue compensar a pressão causada pela mudança 
de temperatura e, assim, pode surgir a doença ou agravar a já existente. 
Togias et al. sugere que as alterações súbitas na temperatura do ar inalado 
foram associadas à libertação de mediadores inflamatórios. (100) Por seu 
turno, Graudenz et al. refere que mudanças bruscas de temperatura levam a 
respostas nasais mais inflamatórias, o que pode explicar alguns dos 
mecanismos associados ao efeito da variação da temperatura diária. (101) 
Estudos passados têm demostrado a existência de uma relação entre os 
níveis das PM e a morbilidade e mortalidade cardíaca e respiratória, mas 
quando nos debruçamos sobre o impacto epidemiológico das PM na 
diminuição da saturação do O2, a evidência científica releva-se escassa. (102-
104) 
São vários os estudos que demonstram a influência negativa da poluição 
atmosférica no desenvolvimento pulmonar de crianças e adolescentes.  
Tem sido relatada uma variação sazonal da síndrome de morte súbita 
infantil. Esta pode ocorrer devido a problemas no controlo ventilatório 
autonómico, anomalias da função cardíaca ou colapso da via aérea superior, 
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sendo que em alguns estudos tem sido associada aos níveis de poluição 
ambiente elevados. (105) 
Outros estudos de agregação familiar sugerem que existe uma 
sobreposição de factores etiológicos para a síndrome de morte súbita infantil e 
DRS e assim, os mecanismos que aumentam o risco de morte súbita infantil 
devido aos poluentes ambientais podem ser semelhantes aos mecanismos 
subjacentes para o risco de DRS. (106) Nos mecanismos em causa estão 
incluídos os neurotransmissores centrais ou periféricos que influencias a 
estabilidade do estado de sono (factor este que também pode explicar os 
resultados obtidos neste trabalho para a eficiência de sono), a permeabilidade 
da via aérea superior e/ou o controlo ventilatório. 
No entanto, os efeitos mais prejudiciais da poluição do ar podem ocorrer 
numa fase de vida mais tardia, já que a função pulmonar reduzida representa 
um forte factor de risco para a morbilidade e mortalidade. 
Pope et al. demostra uma associação negativa entre as PM10 e a saturação 
de O2 em indivíduos idosos do sexo masculino com, pelo menos, 80 anos de 
idade. Segundo eles, os efeitos das partículas podem ser mais revelantes em 
indivíduos mais velhos e com mais co-morbilidades. (107) 
De Leon et al. na sua investigação sobre a associação das PM10 com a 
mortalidade em Nova Iorque entre 1985 e 1994 verifica que, nos participantes 
com mais de 75 anos, os que apresentavam doença respiratória tiveram um 
maior número de mortes de causa circulatória, concluindo que os indivíduos 
mais velhos podem apresentar um risco maior para os efeitos da poluição 
atmosférica na patologia respiratória. (108) 
Zanobetti et al. verifica que no Verão existe um aumento do risco de DRS 
em 7 áreas urbanas dos Estados Unidos da América, dado o agravamento do 
IDR e da hipoxemia, e que este aumento do risco de DRS é associado ao 
incremento das PM10 no Verão. (109) 
De forma oposta Cassol et al., num estudo retrospectivo de 10 anos em 
Porto Alegre, verifica um agravamento do IAH no Inverno que associa à 
elevada incidência de eventos coronários nesta altura do ano, assim como ao 
aumento dos poluentes atmosféricos nos meses frios, nomeadamente do CO. 
Segundo este autor, o aquecimento doméstico por uso de lareira pode ter 
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contribuído para a inflamação e disfunção das vias aéreas superiores e, assim, 
ter contribuído para o aumento do IAH. (110) 
Contrariamente, Askenasy et al., da sua análise de 615 PSG obtidas de 
diferentes populações do sexo masculino durante 4 anos, conclui que não 
existe nenhum padrão sazonal significativo para os DRS. Tal conclusão pode 
ser explicada pelo clima, em particular pela humidade do ar, bem como pelas 
características da amostra ou pelo período de recolha dos dados, uma vez que 
que os autores analisaram apenas 150 dias por ano dos 364 dias possíveis. 
(111) 
No presente trabalho, e contrariamente ao verificado pelos autores 
anteriores, com a passagem do Inverno para o Verão verifica-se apenas o 
incremento do O3. De facto, o O3 é um poderoso oxidante que tem sido 
fortemente associado a danos na estrutura das vias aéreas e no tecido 
pulmonar, assim como aos sintomas de asma mais grave e aumento das 
hospitalizações de causa respiratórias na Europa e nos Estados Unidos da 
América. (112, 113) Estima-se que em 2020 haverá mais de 1.500 mortes 
anuais associadas ao O3 só no Reino Unido. (114) Os modelos de poluição 
para cenários de mudanças climáticas também preveêm um aumento das 
concentrações de O3 sobre as grandes áreas, enquanto o comportamento das 
PM não é tão claro. (112) 
E tal como as PM10, o O3 induz danos epiteliais com consequentes 
respostas inflamatórias nas vias aéreas superiores e inferiores. A resposta 
inflamação nasal e faríngea conduz a um aumento da resistência da via aérea 
superior e redução da sua permeabilidade.  
A inflamação da via aérea e do endotélio alveolar associada à poluição 
atmosférica pode levar a uma diminuição da difusão do O2 e a subtis 
decréscimos na saturação do O2 devido à formação de edema. (115) 
Os efeitos inflamatórios pulmonares resultantes da poluição atmosférica 
também foram observados no LBA e em amostras de biopsia da mucosa em 
indivíduos jovens expostos ao fumo do diesel, com evidência de regulação 
positiva de citocinas (tais como a IL-8). O aumento da expressão de moléculas 
endoteliais de adesão e dos neutrófilos, mastócitos, linfócitos e carga no 
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pulmão também foram observados na resposta ao escape de motores diesel de 
exposição. (116, 117) 
Estudos realizados em doentes asmáticos sugerem que as células epiteliais 
das vias aéreas são mais susceptíveis aos efeitos deletérios dos poluentes 
atmosféricos. (118, 119) Por exemplo, embora o O3 e o NO2 não afectem a 
permeabilidade das células epiteliais brônquicas em indivíduos não asmáticos, 
nos asmáticos estes gases aumentaram a permeabilidade das células 
epiteliais. (11) Estes achados vão de encontro ao observado neste trabalho: no 
Verão, estação do ano onde se registaram as concentrações mais elevadas de 
O3, apenas o grupo com SAOS apresentou um agravamento significativos dos 
parâmetros respiratórios estudados. 
Biopsias pulmonares realizadas em indivíduos saudáveis revelam que o O3 
leva à morte de fibroblastos, enquanto atenua a viabilidade dos macrófagos 
alveolares colhidos através do fluído do LBA.  
Bayram et al. sugere que o extravasamento de soro, tal como ocorre nas 
vias respiratórias inflamadas de pacientes com doenças crónicas das vias 
respiratórias, pode tornar as células epiteliais das vias aéreas mais 
susceptíveis aos efeitos prejudiciais dos poluentes do ar. (120)  
Investigações em humanos sobre os efeitos inflamatórios sistémicos da 
poluição do ar por partículas demonstraram um aumento da proteína C 
reactiva, do fibrinogénio do plasma e viscosidade deste em associação com a 
poluição atmosférica e onde a redução relativa da saturação do O2 pode, 
também, ser apontada como um marcador do stress oxidativo. (121-123) 
Seaton et. al sugere que a poluição do ar por partículas pode influenciar a 
inflamação alveolar, indicando que as partículas levam à libertação de 
mediadores inflamatórios que, potencialmente, podem exacerbar a doença 
pulmonar e a hipercoagulabilidade. (104) 
As alterações subtis da saturação de O2 podem, ainda, influenciar 
directamente as respostas cardiovasculares adversas através do processo 
inflamatório local. 
Em várias investigações, a poluição do ar tem sido associada ao aumento 
da frequência cardíaca e à diminuição da sua variabilidade, sendo os 
desequilíbrios autonómicos resultantes destas alterações indicados como 
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contribuintes para o aumento da mortalidade. (123-126) De acordo com a 
Fundação britânica do Coração, as PM podem aumentar o risco de doenças 
cardiovasculares de 3 formas: em primeiro lugar, as PM podem estimular 
receptores pulmonares que perturbam o sistema nervoso e causar alterações 
na frequência cardíaca; em segundo lugar, as partículas ao serem inaladas 
podem levar à inflamação pulmonar e, em seguida, danificar o sistema 
cardiovascular; por último, as partículas ultrafinas podem passar para o sangue 
e afectar directamente os vasos sanguíneos. (127) 
No presente trabalho, o estudo de coorte diz respeito a um grupo de 
indivíduos mais jovem, sem patologia cardiorrespiratória associada, facto que 
pode justificar a pequena magnitude do declínio da saturação do O2, 
representando uma discreta localização na via aérea e no efeito inflamatório 
alveolar. 
O agravamento da apneia/hipopneias, assim como do T90 no grupo com 
SAOS pode ser associado ao aumento da temperatura de curto prazo e com o 
incremento do O3 nos meses de Verão. E sendo os DRS um factor de elevado 
risco para a morbilidade cardiovascular, os dados do presente trabalho 
corroboram e contribuem para a melhor compreensão da crescente literatura 
no que diz respeito aos efeitos adversos das mudanças climáticas e da 
poluição atmosférica consequente na saúde pulmonar e cardiovascular. 
No entanto, as principais limitações do nosso desenho de estudo 
correspondem, em grande parte, à estimativa da exposição à poluição. A 
análise do ambiente do interior das casas não pode ser feito (embora nenhuma 
das casas dos indivíduos incluídos possuísse lareira), assim como o número de 
observações foi limitado pela localização das estações de monitorização da 
área metropolitana de Lisboa. Também não foi possível obter informações 
detalhadas sobre o uso de ar condicionado, assim como da exposição ao fumo 
do tabaco (embora todos os participantes fossem não fumadores ou ex-
fumadores).  
No que diz respeito às características ambientais, é de referir que neste 
trabalho verificou-se em ambos os grupos um aumento da temperatura na 
passagem do Inverno para o Verão. O comportamento dos poluentes 
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atmosféricos foi semelhante nos 2 grupos, tendo-se verificado um incremento 
do O3 e um decréscimo das PM10 e do NO2 do Inverno para o Verão. 
A qualidade do ar depende das emissões dos poluentes mas também está 
sujeita à variabilidade dos fenómenos atmosféricos, os quais desempenham 
um papel preponderante nos processos de transporte, transformação e 
dispersão dos poluentes na atmosfera. Estes processos são influenciados pela 
topografia local e por factores meteorológicos como o vento, a pressão 
atmosférica, a temperatura, a precipitação e a radiação solar. 
O vento é um factor meteorológico com efeitos directos e determinantes nas 
condições de dispersão dos poluentes. A velocidade do vento determina a 
produção de turbulência mecânica, que é responsável pela dispersão local. A 
ausência de vento favorece a concentração de poluentes e situações de vento 
moderado favorecem a sua dispersão, no entanto, o vento forte pode provocar 
um efeito de penacho e poluição localizada na direcção dos ventos 
dominantes. 
A temperatura intervém na química dos poluentes e desempenha também 
um papel importante na sua dispersão vertical na atmosfera. No verão favorece 
a formação do O3 e no inverno as diferenças de temperatura entre o dia e a 
noite podem provocar inversões térmicas e picos de poluição.  
Na bacia Mediterrânica e nos arquipélagos do Atlântico, os eventos naturais 
de intrusão de massas de ar com partículas em suspensão com origem nos 
desertos do Norte de África são uma fonte natural importante de partículas. Em 
Portugal, este fenómeno ocorre também com alguma frequência. 
A região de Lisboa encontra-se sob influência dos fenómenos naturais 
(brisas costeiras) e de actividade antropogénica, atendendo que os grandes 
centros urbanos, as indústrias mais importantes e vias rodoviárias de utilização 
mais intensa se localizam na zona litoral de Portugal.  
Alguns estudos realizados anteriormente em Portugal indicam que as brisas 
costeiras desempenham um papel importante na circulação estival da costa 
portuguesa e consequentemente nos problemas de poluição atmosférica. 
As características climatéricas de Portugal, nomeadamente a radiação solar 
forte, associada a temperaturas elevadas, contribui para a formação de 
poluentes fotoquímicos como o O3. (128) 
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Os episódios de concentrações elevadas do O3 ocorrem especialmente nos 
dias de Verão, na presença de condições meteorológicas particulares - forte 
radiação solar, temperaturas elevadas, vento fraco e estabilidade atmosférica - 
frequentemente associadas à persistência de um anticiclone. (128) 
Em áreas urbanas a principal fonte de NOx são os veículos automóveis, 
pelo que as concentrações deste poluente acompanham geralmente as 
variações do tráfego automóvel. Nos veículos automóveis a emissão de 
NOx ocorre maioritariamente sob a forma de NO. (128) 
No caso das PM nas zonas urbanas, os transportes rodoviários são 
considerados a maior fonte emissora, observando-se as maiores 
concentrações na proximidade de vias de tráfego intenso. Estas substâncias 
são não só consequência das emissões directas do escape dos veículos mas 
também provenientes do desgaste dos pneus e dos travões e da ressuspensão 
das poeiras das estradas. (128) 
Segundo Almeida et al., nas estações de Outono/Inverno as condições 
meteorológicas proporcionam uma maior aglomeração das partículas e 
dificultam a sua ressuspensão. A circulação dos veículos, mais intensa neste 
período, seca as estradas, o que não só causa a desagregação das partículas, 
como também potencia a sua ressuspensão. No período de Primavera/Verão a 
poeira encontra-se naturalmente em suspensão e, portanto, o efeito da 
circulação automóvel na ressuspensão de partículas não é tão notório, 
justificando-se assim os níveis de PM10 menores no Verão verificados neste 
trabalho. (129) 
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7. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
O presente trabalho tinha por hipótese inicial que a temperatura e a 
poluição atmosférica desencadeavam alterações no sono e nos DRS. 
De acordo com os resultados obtidos, verifica-se que tanto no grupo com 
AOS como no grupo de indivíduos saudáveis as temperaturas mais elevadas 
do Verão, assim como os níveis de O3 aumentados, estão associadas a 
alterações sifnificativas na estrutura do sono, condicionando a manutenção da 
sua estabilidade. 
Porém, os presentes resultados relativamente aos DRS indicam que a 
exposição a temperaturas mais elevadas e as consequentes concentrações de 
O3 aumentadas têm um maior impacto sobre os eventos respiratórios já 
existentes, o que se poderá correlacionar com possível papel de revelo no 
agravamento dos DRS. 
Constatou-se que o comportamento das concentrações das PM10 foi 
diferente do espectável (verificou-se uma diminuição com a passagem do 
Inverno para o Verão), resultado este que poderá indicar, nesta população 
específica, uma predominância da influência da temperatura e do O3 
relativamente ao seu efeito no sono e nos DRS. 
Nesta linha, teria sido interessante o estudo da celularidade alveolar através 
do LBA de modo a determinar os mediadores inflamatórios e, assim, 
compreender melhor o processo inflamatório da AOS e o seu possível 
agravamento desencadeado pelas mudanças climáticas e poluentes 
atmosféricos. 
Verificou-se ainda, para além da hipoxemia, um aumento do microdespertar 
do sono em ambos os grupos. Desta forma, teria sido interessante a medição 
dos parâmetros hemodinâmicos (de forma não invasiva) por forma a conseguir 
perceber se as alterações climáticas terão alguma relevância para o 
desenvolvimento/agravamento de alterações cardiovasculares na AOS. 
No entanto, o conhecimento sobre o efeito das alterações climáticas na 
saúde é ainda muito baseado em dados epidemiólogos e num conjunto de 
teorias de especulação que não se encontram totalmente comprovadas. Deste 
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modo, é evidente que novas pesquisas devem ser desenvolvidas, 
principalmente no sentido de compreender as mudanças climáticas e o seu 
impacto na saúde humana, principalmente respiratória.  
Assim, os resultados deste trabalho assumem alguma importância para a 
caracterização fisiopatologia e resposta biológica a diferentes padrões de 
exposição a mudanças climáticas e alterações nas concentrações atmosféricas 
dos poluentes, contribuindo para a melhor compreensão dos diferentes 
processos de evolução patológica da AOS.  
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Anexo I – Dados Climáticos de Julho 2013 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5 – Distribuição espacial dos valores médios da temperatura do ar: 
temperatura média em Julho 2013 e respectivas anomalias (em cima); 
anomalias da temperatura mínima e máxima (em baixo). Fonte: Boletim 
Climatológico Mensal – Julho 2013, Instituto Português do Mar e da Atmosfera, 
I.P.  
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Figura 6 – Numero de estações (Rede IPMA) com valores de temperatura 
máxima ≥ 30, 35 e 40º C. Fonte: Boletim Climatológico Mensal – Julho 2013, 
Instituto Português do Mar e da Atmosfera, I.P.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 7 – Resumo Mensal. Fonte: Boletim Climatológico Mensal – Julho 2013, 
Instituto Português do Mar e da Atmosfera, I.P.  
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Anexo II – Dados Climáticos de Dezembro 2013 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 8 – Distribuição espacial dos valores médios da temperatura do ar: 
temperatura média em Dezembro 2013 e respectivas anomalias (em cima); 
anomalias da temperatura mínima e máxima (em baixo). Fonte: Boletim 
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Climatológico Mensal – Julho 2013, Instituto Português do Mar e da Atmosfera, 
I.P.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 9 – Resumo Mensal. Fonte: Boletim Climatológico Mensal – Dezembro 
2013, Instituto Português do Mar e da Atmosfera, I.P.  
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Anexo III – Consentimento Informado 
 
Informação ao Doente 
 
Participação num projecto de investigação – Influência da Temperatura e da 
Poluição Atmosférica no Sono e nos Distúrbios Respiratórios do Sono 
 
Convidamo-lo a participar num projecto de investigação sobre a Influência da 
Temperatura e da Poluição Atmosférica no Sono e nos Distúrbios Respiratórios do 
Sono. Antes de decidir leia atentamente esta informação e coloque todas as questões 
que considere necessárias. 
 
A DECISÃO DE PARTICIPAR OU NÃO NESTE ESTUDO NÃO AFECTARÁ DE 
MODO ALGUM O DIREITO AOS CUIDADOS MÉDICOS QUE LHE SÃO 
PRESTADOS, PRESENTEMENTE OU NO FUTURO, NESTA INSTITUIÇÃO. 
 
 
Quais as razões para levar a cabo este estudo? 
 
A apneia obstrutiva do sono (AOS) é definida pela existência de paragens 
respiratórias durante o sono que levam à interrupção do sono e deficiente oxigenação 
do sangue.  
 
A AOS constitui-se como factor de risco diversas patologias cardiovasculares, 
como a doença arterial coronária, o enfarte agudo do miocárdio, o acidente vascular 
cerebral e a aterosclerose.  
 
Condições climáticas, como a temperatura, pressão atmosférica, humidade relativa 
do ar e precipitação também têm sido referidos como contribuintes para a génese dos 
eventos cardiorrespiratórios.  
 
No entanto, quando nos focamos exclusivamente na influência da temperatura no 
sono e das alterações respiratórias decorrentes do mesmo, nomeadamente para a 
AOS, a literatura disponível revela-se francamente menor. Além do mais, a maioria 
dos estudos tem-se debruçado sobre aspectos relacionados com a arquitectura do 
sono e a sua correlação com variáveis climáticas, evidenciando a dependência com a 
temperatura externa.  
 
Objectivos do Estudo 
 
Caracterizar o papel da temperatura no sono e nos distúrbios respiratórios do 
sono.  
 
 
O Que Pode Implicar A Participação Neste Estudo? 
 
Realização de exame para diagnosticar doenças do sono, Polissonografia 
nocturna, num laboratório do sono, com monitorização hemodinâmica. 
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Quem Pode Participar Neste Estudo? 
 
• Doentes do sexo masculino com idades compreendidas entre 30 - 60 anos com 
suspeita de AOS 
• Sem evidência de doenças pulmonares restritivas (Cifoescoliose, fibrose 
pulmonar, patologia neuromuscular) 
• Sem outro distúrbio do sono conhecido  
• Sem Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica 
• Sem Asma Brônquica 
• Sem Alergia/Atopia Conhecida 
• Sem Doenças Imunológicas 
• Sem Doença Psiquiátrica  
• Sem Sonolência Diurna Excessiva (SDE<10) (segundo a escala de sonolência 
de Epworth)  
• Com actividades laborais na área da grande Lisboa  
• Sem uso de lareira durante o Inverno 
 
 
Existem Riscos Ou Benefícios Por Participar Neste Estudo? 
 
Possíveis benefícios para os participantes 
 
Não terá quaisquer benefícios financeiros por participar no estudo. Uma vez que a 
pesquisa pode demorar vários anos, não se garante que este estudo traga benefícios 
directos para si. Contudo, a sua participação poderá proporcionar informações que no 
futuro ajudem pessoas que tenham a mesma doença que a sua.  
 
Participação Voluntária e Direitos de Recusa da Participação ou de Abandono 
 
Terá toda a liberdade para recusar-se a participar no estudo ou retirar o seu 
consentimento, suspendendo a participação em qualquer momento. A participação é 
voluntária e a sua recusa em participar não envolverá qualquer penalização ou perda 
de benefícios. A recusa ou abandono não colocarão, de modo algum, em risco o 
direito a receber tratamento ou assistência médica, presentemente ou no futuro, nesta 
instituição. 
 
 
Como é que os resultados são mantidos confidenciais? 
 
Os registos são confidenciais e da responsabilidade dos investigadores. Os 
doentes serão identificados através de número de série, ficando a identidade dos 
doentes envolvidos e os dados recolhidos apenas na posse dos investigadores e do 
médico assistente. O nome dos doentes não será identificado em nenhum relatório ou 
publicação decorrente deste estudo. A informação recolhida será analisada como 
parte deste estudo. Esta informação poderá ser analisada por pessoas ou entidades 
autorizadas pelo investigador e, nalgumas instâncias, pela Comissão de Ética deste 
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hospital, pelas Autoridades de Saúde, sob supervisão do seu médico, com o objectivo 
de confirmar a veracidade dos dados do estudo. Estes dados poderão também fazer 
parte de projectos de investigação futuros e poderão ser comunicados a Autoridades 
Regulamentares.  
 
Confidencialidade 
 
Compreendo que a informação sobre mim será recolhida e analisada como parte 
deste ensaio. Esta informação poderá ser recolhida e combinada com informação de 
outros doentes participantes. Toda a informação que me identifica será guardada pelo 
meu médico, no meu processo clínico, e será mantida confidencial. 
A minha identificação no estudo será efectuada com as iniciais do meu nome e/ou 
com um número. Esta informação poderá ser analisada por pessoas ou entidades 
autorizadas pelo investigador e, nalgumas instâncias, pela Comissão de Ética deste 
hospital, pelas Autoridades de Saúde, sob supervisão do meu médico, com o objectivo 
de confirmar a veracidade dos dados do estudo. Compreendo também que informação 
que não me identifica será recolhida durante o estudo e guardada numa base de 
dados, podendo vir a fazer parte dos resultados publicados. O meu nome não será 
identificado em nenhum relatório ou publicação decorrente deste estudo. Estes dados 
poderão também fazer parte de projectos de investigação futuros e poderão ser 
comunicados a Autoridades Regulamentares. 
 
 
A Quem Devo Colocar Questões Relacionadas com Este Estudo? 
 
Richard Staats: Hospital de Santa Maria, Serviço de Pneumologia, Unidade de 
Fisiopatologia Respiratória, Elevador 14, Piso 7; Av. Prof. Egas Moniz;1649-028 
Lisboa; + 351-21-780-5293; Fax: 351-21-7805624 
 
Cláudia Pereira: Hospital de Santa Maria, Serviço de Pneumologia, Unidade de 
Fisiopatologia Respiratória, Elevador 14, Piso 7; Av. Prof. Egas Moniz;1649-028 
Lisboa; + 351-21-780-5293; Fax: 351-21-7805624; email: 
claudia.pereira31@gmail.com 
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DECLARAÇÃO DE CONSENTIMENTO INFORMADO 
 
Influência da Temperatura e da Poluição Atmosférica no Sono e nos Distúrbios 
Respiratórios do Sono 
 
 
INVESTIGADOR: _______________________HOSPITAL:  _______________________ 
NOME DO DOENTE:  ____________________________________________________ 
NÚMERO DE ESTUDO DO DOENTE:  _________________________________________ 
 
 
 
Declaro ter lido a informação atrás descrita que me foi claramente explicada.  
 
Compreendo o objectivo do Projecto Influência da Temperatura e da Poluição 
Atmosférica no Sono e nos Distúrbios Respiratórios do Sono, bem como os potenciais 
riscos e benefícios da minha participação neste projecto. 
 
Dou o meu consentimento para serem recolhidos dados clínicos, conforme acima 
mencionado. Foi-me dada a oportunidade de colocar questões e todas elas tiveram 
resposta. Poderei, no entanto, revogar a autorização para utilização dos meus dados 
em qualquer altura. 
 
Recebi uma cópia desta declaração de consentimento informado, devidamente 
assinada e datada.  
 
 
Assinatura do Doente                  Nome             Data    
 
 
Representante Legal        Nome            Data 
 
 
Relação com o doente 
 
 
 
Discuti este estudo de investigação com o participante e/ou o seu representante legal, 
utilizando uma linguagem compreensível e apropriada. Informei adequadamente o 
participante sobre a natureza deste estudo e sobre os seus possíveis benefícios e 
riscos, considerando que o participante compreendeu a minha explicação. 
 
 
 
 
Assinatura do Investigador          Nome             Data    
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Anexo IV – Formulário de Recolha de Dados 
 
Influência da Temperatura e da Poluição Atmosférica no Sono e nos 
Distúrbios Respiratórios do Sono 
 
 
 
 
 
 
 
 
Nome: Nº Estudo Doente: 
Data: Idade: Altura: Peso: 
 
Medicação:______________________________________________________________________ 
 
________________________________________________________________________________ 
 
________________________________________________________________________________ 
 
________________________________________________________________________________ 
 
________________________________________________________________________________ 
 
 
PROVA FUNCIONAL RESPIRATÓRIA 
 
GSA:   pH-                   PaCO2-                    PaO2-                           HCO3--                             BE- 
PFR:   FEV1 (%/Prev)-                                     FVC(%/Prev)-                                        FEV1/FVC -  
 TLC (%/Prev)-                     RV(%/Prev -              Raw-              DLCO SB(%/Prev -               DLCO/VA(%/Prev -                      
GASIMETRIA ARTERIAL em ar ambiente  
 
Gasimetria arterial – inicial 
 
pH-                     PaCO2-                     PaO2-                         HCO3--                        BE- 
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Anexo V – Dados Estatísticos 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 2. Representação gráfica da arquitectura do sono para os 2 grupos (Grupo de Controlo e Grupo 
com SAOS) de acordo com a estação do ano (Inverno); Lat. Sono N1=latência de sono N1; Lat. Sono 
N2=latência de sono N2; N1(%)= % de sono N1; N2(%)=% de sono N2; N3(%)=% de sono N3; 
REM(%)=% de sono REM; Índice Arousal=nº arousals por hora relativamente ao TTS;REM=movimentos 
rápidos dos olhos 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 3. Representação gráfica da arquitectura do sono para os 2 grupos (Grupo de Controlo e Grupo 
com SAOS) de acordo com a estação do ano (Verão); Lat. Sono N1=latência de sono N1; Lat. Sono 
N2=latência de sono N2; N1(%)= % de sono N1; N2(%)=% de sono N2; N3(%)=% de sono N3; 
REM(%)=% de sono REM; Índice Arousal=nº arousals por hora relativamente ao TTS;REM=movimentos 
rápidos dos olhos 
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Gráfico 4. Representação gráfica dos parâmetros respiratórios do sono para os 2 grupos (Grupo de 
Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano (Inverno); Apneias Tot = número total de 
apneias obstrutivas, centrais e mistas no TTS; Apneias Obst. = apneias obstrutivas 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 5. Representação gráfica dos parâmetros respiratórios do sono para os 2 grupos (Grupo de 
Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano (Verão); Apneias Tot = número total de 
apneias obstrutivas, centrais e mistas no TTS; Apneias Obst. = apneias obstrutivas 
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Gráfico 6. Representação gráfica dos parâmetros respiratórios do sono para os 2 grupos (Grupo de 
Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano (Inverno); IAH=Índice de apneia e 
hipopneia; IDR=Índice de distúrbios respiratórios; T90= % de tempo com SpO2 inferior a 90% no TTS; ODI 
– nº de vezes/hora de sono em que a SpO2 diminui pelo menos 4% relativamente ao valor de base 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 7. Representação gráfica dos parâmetros respiratórios do sono para os 2 grupos (Grupo de 
Controlo e Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano (Verão); IAH=Índice de apneia e 
hipopneia; IDR=Índice de distúrbios respiratórios; T90= % de tempo com SpO2 inferior a 90% no TTS; ODI 
– nº de vezes/hora de sono em que a SpO2 diminui pelo menos 4% relativamente ao valor de base 
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Gráfico 8. Representação gráfica dos parâmetros ambientais para os 2 grupos (Grupo de Controlo e 
Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano (Inverno); Temperatura=Temperatura Atmosférica; 
PM10=Partículas atmosféricas com diâmetro aerodinâmico<10µm; NO2= Dióxido de Azoto; O3= Ozono 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 9. Representação gráfica dos parâmetros ambientais para os 2 grupos (Grupo de Controlo e 
Grupo com SAOS) de acordo com a estação do ano (Verão); Temperatura=Temperatura Atmosférica; 
PM10=Partículas atmosféricas com diâmetro aerodinâmico<10µm; NO2= Dióxido de Azoto; O3= Ozono 
